ANNE BALLINGER wormer 


PARVEEN KU 


Kumar & Clark 
L'Essentiel 


pour la 


médecine clinique 


Coordinateurs de la collection anglaise « ESSENTIALS» 


Professor Parveen Kumar 


Professor of Clinical Medicine and Education 
Barts and The London School of Medicine and Dentistry 

Queen Mary University of London, and 

Honarary Consultant Physician and Gastroenterologist 

Barts and the London NS Trust and Homerton University Hospital 
HS Foundation Trust, Londres, Royaume Uni 


Dr Michael Clark 


Honorary Senior Lecturer, Bart and 
The London School of Medicine and Dentistry 
Queen Mary University of London, 

Londres, Royaume Uni 


Kumar & Clark 
L'Essentiel 


pour la 
médecine clinique 


Anne Ballinger, MD FRCP 


Consultant Gastroenterologist and General Physician 
Queen Elizabeth The Queen Mother Hospital 

East Kent Hospitals University NHS Foundation Trust 
Kent, Royaume-Uni 


Traduction et adaptation par 
Pr Pierre L, Masson 


Ca gs pour bu cu me quete pos vec oui 
DANGER | paréaibemen danse domaine unes le détloppement mas u «ct «pr 
Le rique ques parle tement dans ment dentgiemen rome 
ane Du de aus dei a pique poule pote tu ere 
So med ie cran meule 
D pas Ben qe pren ve nc qe eme 
A de 1e da dada define den me 
Fa Cane ane d'a dat de cop 20 de dr Ag urs 306 Pa 


JPHOTOCOPILLAGER rez où 4407 470 
JUELE LIVRE 


Tous droits de tuductin, d'adaptation de reproduction ar tous procédés, Éervés pour ous pays. 
Tout reproduction ou représentation intégrale au parte par quelque raclée que es, des pages pue danse présent 
rage tes Tametion de l'éditeur etc ep une cotrelaon Scale sant autrtés dune arte rer 
ueions Hrtemet reves à Turae pr duel et mo den à ce ration calletive et, d'tre part Les courte 
taions jules par cretre scene où normande lave dans quelle cle ont incorporés (rt L.122-4 
12228 1.336. du Code de prop itectuo) 


ireurnepours tre tn pourresponable de ttinedent on aident tant rpenonnes u'ubiens qui pourait 
aie ra née sk deltatin de tous prod. méthadeiviractioe où der déentsdane  pcbhenäon En aron 
A 'évolion rapide de since mc l'édaurrecommande qu'en éictinexéieure erienne pure dati 
el prog 


L'édition originale a té alé ane re Eten / uma md Clark Chirl Mad, SBN 974.0.7020 35234 
& 20 Eee LA V AU ht reed 

Fr din 1935, Second cn 2006, hd edition 209, Foulh edion 207, Fi edion 2011 

Lédiion française, Kumar &Clrk Lente pur 1 médecine nie tu tradton adaptée. 

202, crier Mason SAS Tour doit réerés por a tndacin rangs, 

ISBN 574 2294 PU 6 


Elie Masson SAS, 2, rue Can 
cher master 


de Desmous, 2442 Lys Mocineus codes 


Table des matières 


Urgences médicales 2° de couverture 
avant propos de l'édition française vi 
Préface d'Anne Ballinger x 
Préface de Parveen Kumar et Michael Gark XI 
Abréviations x 


Gare 4 

Éthique et communiation ï 
Cannet pen be (1, Corne 
de 6) 


Cape 2 

Maladies infectieuses , 
Iafctans vise commanet (2), Infecüons 
bactéennes (15). Gaste-entie e: intoneation 
aiment (2). Infsations bminihiques 
(29) actions esullement tameiesbles (4). 
Viet de 'smnodéfience humaine (VIH) ei 
sa (2) Médicament (0) 


Cape 3 

Gastro-entérologie et nutrition 4 
Sympuimes de maladie gastontesaale (47), 
Eamenr en cat de made gutrintesunale 
{a Bouche (51), Œsophage (52), Esomae et 
Évodénum (57). Signements panro internat 
{62} Ie pre (6), Maladies de Tate 
le divees (65), Maladies iaammatolres de 
Fate (71), Con et ects (78) Désrhée (8) 
Troubles fonctionnels ntestisaux (42), Abdomen 
aigu (4), Périoine (87), Nation (67), Soutien 
vrtionnel (8). Troubles de pois corporel (0). 
Médicaments (50) 


ioniques du fi et ibore (22), Cholagite lé 
ass pate (12), Syndrome de Bud Cas 
(26), Abc Mptque (127), Hépaspalle dura 
la roses (128) Tumeus du Be (128) Lise 
lire (129) Parts (152), Carinome du pancréas 
{35} Tameurs neuroendoeries da parer (137) 


Gage 

Maladies hématologiques FE 
‘Anée (139) Anémie hémoiue (147), Anémies 
hémoyiqueshéridaes (11) 
que (13), Spndromes my 
at (58), Fansfuslon sanguine (15). Leucoyts 
(62) Hémastase et thomas (16), Tombose 
(65) Médicaments (72) 


Gagne 6 
Maladies malignes 1 
Dragnose de malgnté (17). Thérapie mylobla 
ve et pre de cells souches hémtrpoéiques 
(2) Emphemes (186), Paraproténémes (19) 
cine pale et conte de aptes (190) 


Cage 7 
Rhumatologie 18 
Athcuion soma (19), Symptmes muscu 
sgultiques (199), Examens courants en cas 
de malade museosgutique (19), Trosbles 
maseaosgueleriques répioaux courante (196), Mal 
de dos 197), Are (200), Arte tafmmaie 
G). Spondylathropahes Hérendpaies (206), 
Aaoyaihes mucmensulines (20), née 
des arteuaons et des 08 ŒL), Maladies hu 
sas auto-immunes (212), Vuscutes infan 
soirs ctémiques (218), Maladies des 0 (20) 

Médicaments (225) 


Cars 4 ae 8 
Foie, voies biljaires et maladie Eau, électrolytes, équilibre 
du pancréas 95 acidobasique 231 


Broche hépaiqe tests de nn hépatique 
(55. Autres examens en eus de made hépatique 
ou ble (0H, Syrie tes dune malle 
ul (10), als 40), Hépae (18) étose 
épaique non aloohgue (SHKA) (114), Canhose 
{USD Comphations et cf de I arbre (16). 
Fplntaton hépatique (1) Eypes de maladies 


Buriasen enter detre O3), Compartiment 
dede copor (251) Répuatan de haméosae 
de us capot (35), Osmollé plasmatique et 
“soubles de La régulion de sodium (257), Troubles 
de La égalion da pots (41), Doubles de 
égal du mag (44) Tres de qui 
éobsique (45) Médicament (248) 


“Table des matières 


Cape 9 

Maladies des reins 

et du tractus urinaire 251 
Manesaions des malades rénales una 252). 
Eramens en es de maladie rénale (253, Malais 
glméraies (5), Syndrome réphratgue (259) 
Flat des vies side (25), Néphte ble 
Faust (265) Ras type (266) Las 
aa néphaocaltnse (267), Obasucion des vies 
ares 70) france él uen éoae 
aigue 272 Néphropaïe one (76), These 
remplacement réal (279) Made rénale sie 
{41 amer du ri et des voirie 22), 
Mades de prose GA, Tumeur Let 
(R45) Incontinence ina (285). 


COS CS 

Maladies cardiovaseulaires 287 
Srmptèmes iéguent de maladie cardiaque (27) 
Examens en ea de maladie cardiaque (28), Art 
res carésque (296), lise cardiaque (305. 
lie cardiaque uehdigue (12), Rhatisne 
sueur agu 629, Vavulopae cardiaque 
(23). Cœur quimonue (31). Malade myo. 
eudque (3), Cardiomyopathe (35), Made 
péreardique (836) Hypertension systémique (33) 
Midi atéell a einere (4, Caoverion. 
dtrque GA), Médicement satrylhniquer 
(544) Médicaments pour Hasaffsance cardiaque 
(47), Médicaments cat Le tème déni 
angltnsine (545), Nate, inhibiteurs calques ct 
acirateus des can porasiques (350) 


Cape 1 


Maladies respiratoires 355 
Sucre de base du sysme repli (15). 
Fonction du ssme reputait (S35),Symptèmes 
de maladie reparti (59), Bramens cn eu de 
maladie respirer (35) Tabagisme 60) Ma. 
ls de voies repris sopérieures 1). Mal 
is dev repris salée (36), te 
(370). Preumene (751. There? (543), 
Paeumopathes aflrates des (PID) (564), 
ali paimenures praestonaeles (58), Can 
cer du poumon (350) Maladies ou lésions de pra 
horscque de I lèvre (93), Dylonconne 
ments iaphragmatique (39), Médicaments (397) 


Cape 12 


Soins intensifs 403 
Perturhtions aigues de La fonction hémodyar 
rique (che) (04), suisance respiratoire (10). 
Lésion pulmonaire aiguë et syndrome de détresse 
eprtaie aiué (E1) 


CT 
Médicaments, intoxications 


et alcolisme 415 
Presripion de médicaments (15) Intoicatins 
médicamenteuses (417). Es secondaires propres 


vi 


À certe médicaments (19), Toicomanes (429) 
Consommation d'cod (135). 


Cage A 

Maladies endocriniennes 423 
Splmes commans aux maladie edacrinieanes 
29), Syadrames dypenécétion plustae (15, 
Au tyran (137) Reproduction au (145), 
Reproduction féminine (47), Au des glcocer 
oies (450) ne de sat (456) roues du mé 
ahmed alim (458) robes de oncetrtion 
de phone (461), Endacnolape da contrôle de a 
renson aile (12) bles de résltion de 
tapé (165) Médicament (167) 


Fr 

Diabète et autres troubles 

du métabolisme an 
Diabète (471) Urgences métabliques dsbétiques 
78) Compas du diabète (81), tation 
als (85), Eypogiycémte chez Le on disbéique 
446), Trouble du métabolene de pes (4#),Por 
phynes (491). Amyoiose (92), Mdicamens (492) 


CPE 


Ole (457). Ne avt as (19), 
Yeux (50). 


Gaara 17 
Neurologie 507 
Symptime neurologique fréçuente (307), Coord 
ion de mourements (13) Ner init (513), 
Ham hbiias en ca de maladie neurologique 
{G22) Pere de comen coma (523), Acide 
sucre céébral et muddle cérébrale 
1626) puce et pete de conscience (533) Mou 
vementé anormaur (536), Ifecion du qtème 
nerveux el nfammaton (41) Tomeurs cérébrales 
5) ydrocépale (46) Céphalés prince 
douleur file (547), Maladies de a moelle din 
ue (49) Malade neuoraes dégénéatnes (52) 
Maladies des nets périphériques (55), Maladies 
mascuaies (58), Malone (60), Délire (561) 
Médicaments (561) 


CS 
Dermatologie 567 
Infections de peau des sue mous (567), Ac 
ions cutanées courantes (569), Signes cutanés de 
maladie systémique (573), Autes malades aie 
Antlapest (57), Maladie allier (575), Rumeurs 
mages de lapens (576). 


Glosaire 573 
Index ser 
Valeur normales 3° de couverture 


Avant-propos de l'édition 
française 


La réputation du Traité de médecine clinique de Kumar et Clark (Kumar and Clark Clinical Medicine) 
est plus à fire, esta référence pour Les étudiants en médecine els praticiens du monde anglophone 
Cependant, ce volume de 1360 pages est quelque peu encombrant, d'ou l'idée d'en extraire certains éé- 
ments et de créer une collection d'abrégés plus faciles à manier et dont Le bu est de fournir une vision 
plus synthétique que celle d'ouvrages à ambition exhaustive 

Le présent ouvrage, LEssentie dela médecine inique, fat parte de cette collection et permet d'accé- 
er rapidement aux informations essentielles pour La pratique clinique. Anne Ballinger a extrait du traté 
original les parties concernant les affections les plus courante et celles qui pourraient être fatales sans 
une intervention rapide, Le caractère succincta été obtenu non seulement par La concision du texte, mais 
aussi par le recours à de nombreux tableaux et à des schémas très clairs. La plupart des encadrés sont 
particulièrement files en mettant en exergue Les mesures à prendre en cas d'urgence. Le praticien appré- 
ciera également des sections particulères qui terminent es grands chapitres; s'agit des recommanda- 
tions quant à l'usage des médicaments. Les directives sont claires, précises et détaillées sans excès et 
mentionnent, bien sûr, Les effets indésirables possibles. 

Louvrage sera très utile aux étudiants pour leur apprentissage quotidien et leur préparation aux exa- 
mens, mais es candidats spécialistes, déjà chargés de responsabilités cliniques trouveront souvent dans 
et ouvrage, laide nécessaire à leur activité quotidienne. Ce manuel, rés pragmatique, devrait servir 
également aux généralistes lorsqu'ils sont confrontés à une situation délicate. Quant au personnel para- 
médical, qui participe de plus en plus aux décisions prises au sein des centres multidisciplinatres, 
devrait apprécier dans cet ouvrage la possibilité d'approfondir ses connaissances médicales cliniques 

Pr Pierre Masson 
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Préface d'Anne Ballinger, 
directrice de l'édition originale 


11 agit de La cinquième édition d'Esentials of Clinical Medicine; comme précédemment, nous nous 
<fforçons de produire un ouvrage médical succinet fondé ur l'anatomie 1 physiologie ta physiopatho 
logic comme éléments essentiels à 1 compréhension des caractéristiques cliniques et au trailement de 
chaque processus pathologique. Le Livre est fondé sur le manuel arigimal et casque, Kümar and Clark 
Clinical Medicine, dont nous avons extra les principes fondamentaux, Grâce à son format candensé, il 
es possible de l'utiliser comme ume source de références pratique et facile à consulter sur son lieu de 
travail. 

La cinquième et présente édition a té largement révisée et actualisée en fonction des nombreux chan 
gements survenus en médecine clinique et décrits dans Le waité original. Depuis la publication de la 
quatrième édition, des progrès marquants, repris danse présent ouvrage, ont modifié La prise en charge 
des patients. La médecine des accidents vasculaires cérébraux (AVC) est devenue une spécialité à part 
entière, avec la (hrombolyse comme traitement e routine des formes ischémiques ee iriage d'urgence 
ait qu'avec l'évaluation des attaques ischémiques transitoires, Les agents biologiques sont utisés plus 
tôt et avec des indications élargies tant en Hhumatolgie quen gastro-entérologe. Pari es progrès de 
Timagerie on peut citer La TEP. aisée actuellement en routine pour La stadifiation des cancers: l'éva 
Luation des maladies eardiovaseuaires par IR et TDM. a eolonographie par TDM, qui concurrence et 
compléte la coloscopie conventionnelle, Ce ne sont à que quelques exemples choisis parmi les progrès de 
La médecine clinique décris dans cete édition 

«Maladies malignes» est un nouveau chapitre qu fat point sur es traitements spécifiques et sympto- 
matiques d'un cancer sur Les urgences oncologiques el pris en charge du patient mourant 

La cinquième édition d'Esentias / Clinical Medicine connu de nombreux changements par rapport 
aux édons précédentes, Cependant, une caractéristique constante a ét le soutien et l'aide de Mike 
Cark et Parveen Ktumar, Les éditeurs de Clinical Medicine et de cete collection d'abrégés. 
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Préface de Parveen Kumar 
et Michael Clark, coordinateurs 
de la collection originale 


Danse cadre de leur formation, les étudiants en médecine etles médecins en voie de spécialisation sont 
amenés à se déplacer dan dflérents hôpitaux et centres de santé communautaire. La plupart des manuels 
élastiques sont trop lourds à transporter, alors que le informations qu'lé contiennent sant souvent 
vitales pour la compréhension fondamentale des processus pathologiques 

édecins des ouvrages d'a 
ès et de manipulation faciles, Ces abrégés sant particulièrement utiles pour la pratique clinique, que ce 
soit à l'hôpital, dans les cabinets privés ou au domicile du patient, mais aussi pour la préparation des 


La collection Essential est conçue pour fournir aux étudiants et jeunes 


Le succès des éditions anglaises précédentes d'Essentias of Clinical Medicine est Gémontré par le fait 
que non seulement les étudiants et les médecins ont acquis cet ouvrage, mais aussi bon nombre de pro- 
Éessionnels de la santé, infirmières, pharmaciens, physiothérapeutes et ergothérapeutes, pour n'en citer 
que quelques-unt 

Tous les livres de a collection ont les mêmes caractéristiques utiles 

+ texte succinct 

+ dessins au trait simple 

encadrés consacrés surtout aux urgences; 

+ tableaux qui résument es causes et les caractéristiques cliniques dela maladie; 

+ glossaire, 

(Chaque ouvrage cantient les matières de base pour une révision rapide, une consultation facile et une 
gestion pratique. Leur format moderne rend ais l'accès aux formations, ce qui les rend indispensables 
comme auxiliaires permanents 
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imagerie par résonance magnétique 
Ainsultisance rénale terminale 
infreions sexuellement transmises 
infecion des voies urinaires 

Janus kinase 

leucémie aigue myéoide 

leucémie aigue ymphoblasique 


Abréviations 


LAP leucémie aiguë promylocytaire 

LCP Liverpool Care Patkway fer the Dying 
Patient 

LCR liquide céphalorachidien 

LDH late désbydrpénnse 

LDL  lowdensty lpaprotins 

Ladopa  lévodopa 

LED lupus érythémateux disiéminé 

LEC  Hibotipie par ondes de he 
extracorporlles 

LH hormone éisante 

LHRH  gonadolibérine 

LLC leucémie ymphoïe chronique 

IMC leucémie myéloie chronique 

LNH lymphome non hodkinien 

1e Hibération prolongée 

LRA lésion rénale aiguë 

LD diéthylamde de l'acide yergique 

MAE médicaments antiépieptiques 

MAI myeobacterium aviunrimtracellalare 

MALT  mucosa-asocited ymphoid tissue 

MBG membrane basae glomérulaire 

MG maladie cormnarienne 

MC maladie de Crohn 

MCP articulations métacarpophalanglennes 


MED  2méhylamino-G4- 
méthylènedionyphénybutane 


MC] malade de Creutzfldtakob 

MDI metered-deseinhaler 

MDMA 34 méthyéne-dioxy-N 
méhylamphétamine 


MDO maladie à déclaration obligatoire 
MDRD modification of die im renal disease 
MELD model for endestage liver discare 
MEWS modified eariy warning score 
MISG  méta {LU iodebenzyl-guanidine 


MIT maladie inflammatoire intestinale 

MIRL membrane iibitorofreactive sis 

MMSE min mental state examination 

MNT mononucéone infectieuse 

MN motomeurones inférieurs 

MAS moomeurones supérieurs 

MPI malade de Parkinson Aiopathique 

MPOC. maladie pulmonaire gbstrucite 
chronique 

MPTP  métyle-phényle-tétrhydropyridine 

MRA maladies fhumalimale auto-immunes 


MRC maladie rénale chronique 

AMTA  4méthylhicamphétamine 
Naacéylcyitéine 

NAPQI  Nacétylp-bengoguinone mine 

NBT-PABA acide N-benzoylLtyros 
pramine-henzoique 

NEM  néoplaie endoctinienne muliple 

NET nécroyue épudermique 


x 


NIt 


natural iler 
auttion parental totale 

au nl 

non struetral protein 

non SEcevation mpocardal nfaretion 
nécrote tubulaire aipuë 

néphrte table iaterstitielle 


NproBNP fragment N terminal du précurseur du 


ENP 
Ne York Heart Association 
æsophagogastroduodénoscopie 
Organisation mondiale de La santé 
incidence radiographique 
postéreantérieure 

preston artérielle 

pontage aortocoronarien 

Preston partielle en dioxpe de carbone 
danse sang atéiel 

pepidyl arginine deiminase sype LV 
polypos adénomatense famille 
Phosphatas acaline 

resion artérielle moyenne sur un cycle 
cardiaque 

périatéite noueuse 

peripheral anineutrephilie etoplasmie 
antibody 

ptsion parle en oxygène dance og 
pression artérielle sysolique 

period aeid-Schiffstain 

peptide cyclique ruiné 
amplification en chaine par polymérase 
porphyrie cutanée tardive 

prod de dégradation de a ibrine 
pression expiratire postive 

plasma fai congelé 

porphobilinogéne 

Phladeiphie (ehromosome de) 
pression intrcränicnne 
pacumopathies nfkrants diffus 
polykystose rénale type dominant 
pencton lombaire 

polymyoste 

leucémie promyélocytire 

polymyalgra rheumatica 

peptide ratrurétque auriculaire 

er 08 (sr ra) 

perosysome proferator-acivatel 
reepior-a 

pression postive continue 
Phosphoribosyl-pyrophosphate 
synthétase 

polrarthrite rhumatoïde 

antigène prostatique spécifique 
parstharmone. 


Abréviations 


parpurs thrambopéaique immun 
rotin raie phosphatase N22 
papurs thrombotique thrombopéaique 
rséion veineuse centrale 

preshion veineuse jupulire 

rapport albumine urinaire sur erétiine 
rapport alostérone plasmatique rénine 
récepleur a de l'acide rétinique 
radicallergesorbent test 

ytime cardiaque 

résumé des caractéristiques du produit 
réanimation éardorespiratoire 

reflux gastro cssophagien 

dosage radio immunologique 
dasseation d'une maladie rénale: ik, 
injury failure, Los, emstage 

rapport international normalisé 
résonance magnétique candorasculaire 
ibonucléoproténe 

vaccin rougeole, orilons rubéole 
recombinant tue plasminogen actiator 
où rétéplase 

rapport protéine urinaire sur créstinine 
syime respiratoire 

reverse transeriplse polymerase chain 
résistance vasculaire sptémique 
ration artérielle en oxfpéne 

iténose de artère rénale 

Sraphylococaus aureu resistant le 
métiline 

syndrome d'apnée du sommeil 
syndrome coronarien aigu 

sradome du côlon iritable 

stemate coronary ri evaluation 
pstème cardiovasculaire 

ituration veineuse centrale de 
F'axyhémoglobine 

arndrome de détresse respiratoire aiguë 
sclérose en plaques 

syndrome de Gullin-Parré 

ex hormone ser nding globuinr 
stéatose hépatique non alcoolique 
sécrétion inapproprié d'ADHI 
syndrome de son pulmonaire aigu 
syndrome myélodysplasique 

srndrome myopathique ryasthénique de 
Lambert Eaton 

sfrème nerveux central 

super dismutase 

syndrome des ovaires polykystiques 
safadorine-pyriméthamine 


THA 
TMT 


syndrome de réponse inflammatoire 
systémique 

syndrome de Sjépren 

ST dlevaton myocardial nfartion 
hort-lating unilatéra neuragform 
edache vi conunctival injection and 
tearing 

soutien vital de base 

{sindothyronine 

thyronine 

traitement antirétroiral hautement actif 
tachyeardie atrioventiculaire réciproque 
tuberculose 

dhyrosin binding globale 

tuberculose maliréstante 

tuberculose uraréststante 

temps de céphaline activée 

tube contour distat 

Les de Gaombs direct 

Leneut corpusculire moyenne en 
hémoglobine 

tube contourné proximal 
tomodensrométrie 

traitement directement observé 

virus de l'ncéphalite à tiques 
tamagraphie par émission 
moncphstonique 

tamagraphie par émision de pantons 
est de ontinn hépatique 

tissue factor pathway inibitor 

est de fonction thyraidienne 
transforming growth factor 

teneur globulire moyenne en 
hémoglobine 

Thelper 

létrahérocannabinol 

Kratemeat hormonal beta 
Lotion binding apaci 

thromboysi in myocardial infartion 
transjugular intrahgpate portsystemie 
shuntig 

tumor cross factor 

lénectéplase 

“laifistion tumeur need lymphatique, 
em de prothrombine 

Lise plaimimogen actisator ou aléplase 
T palidun haemaggltimaton as 
Absopurine méthylranstérate 
thyréalibérine 
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Abréviations 


taéhyeardie de éentré intranodale 
arioreaticaaire 

Kestrapide à T'aréase 

tumeur sromale gastro intestinale 
yréorimaline 

chyenrdie spraventrieulire 
horncoseopie vidéo assistée 

Lemps de rombine 

Les e olérance au glucote 
taéhyeardie venrieulaire 

Ehrombose veineuse profonde 
biguitin carboxyterminal hydrolase LL 
mit de sons pour malades hautement 
dépendants 

mit de sine intensif 

vaseulr cel adhecon molecule 

volume corpusculare moyen 
enticule dit 

ventricue gauche 

venereal dieu research laboratory 
facteur de croissance de 'ndothéllurs 
vasculaire 

volume expirataire maximal 

volume exprataire maximal par seconde 
volume globulaie moyen 

virus de l'hépatite À 

us de l'hépatite 8 

virus de l'hépatite € 

airs de l'hépatite D 

sis de 'hépaie 

is herp simple 

sir de limmnndéficience humaine 
vasoactive intestinal peptide 

very low density Épopreteins 

varante de a maladie de 

Creutfelèt Jakob 

ventilation non invasive à pression 
postve 

Kentiltion Gblgstoir intermittente 
sis du papillome humain 
ventilation en preson patte continue 
ventilation en pression postve 
iterriliente 

sdatigraphie ventltionfperusion 
volume résiduel 

sitete de sédimenttion 

volume sanguin artéiel efficace 
syndrome de Wolf Parkinson Wie 
coloration de Zeb} Nelien 
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Éthique 


et communication 


Les problèmes éthiques et moraux font partie 

intégralement des soins médicaux, particulière- 

ment dans des domaines aussi controversés que 

Teuthanasie, le don d'organe et la technologie 

génétique. Un médecin qui prend en charge un 

patient a trois obligations 

2 Protéger la vie et a santé. Les cliniciens doivent 
pratiquer une médecine de qualité et ne causer 
aveune souffrance ou aucun dommage inutile 
{Un traitement ne peut être prescrit que lorsqu'il 
et considéré comme bénéfique pour Le malade. 
Des patients disposant d'une certaine compé 
tence ont droit de refuser un traitement, mais 
La décision de ne pas assurer des sains essentiels 
a maintien de la ve ne doit être prise que sur 
base d'explications claires quant aux consé 
quences de ce refus 

+ Respecter l'autonomie. Les ciniciens doivent 
respecter le désir du patient de rester autonome. 
et de décider lui-même. [ls reconnaissent ainsi 
sa capacité de raisonner, de planifier et de poser 
un choix quant à son avenir, Dans la mesure du 
possible, il doit rester responsable de lui-même. 
Le cunsentement éclairé et la confidentialité 
sont des piliers d'une pratique médicale de qua- 
Iié et constituent une forme de respect de la 
dignité humaine, L'état de santé d'un patient ne 
doit jamais être divulgué, sans son consent 
ment à d'autres personnes, y compris la famille 
{Cependant le droit à a ve privée ne peut 
sonner un dommage à des tiers. Dans certaines 
circonstances, les cliniciens doivent rompre la. 
secret médical. par exemple lorsguun patient 
infeclé constitue une menace pour certaines 
personnes si celles-ci ne sont pas averties Dans 


es circonstances, la confidentialité peut ne pas 
être respectée à là condition en avertir le 
patient 

2 Protéger la vie et La santé, et respecter 'autono- 
mie avec honnétet et justice, Tour patent à le 
droit d'être traité de manière équitable quels 
que soient sa race, sa condition physique, son 
statut économique où saclal et sans préjugé 
arbitraire ou favoritisme 


En France, les médecins peuvent faire l'objet d'un 
procès evil (réparation) ou pénal sanction) de a 
art de personnes qui prétendent avoir subi un 
dommage. En outre, certains comportements 
exposent à des sanctions de nature disciplinaire 
mais auést administrative. Celles-ci sont prises 
dans Le cadre soit du contentieux disciplinaire des 
professions médicales, slt des conventions médt- 
cales mationales. Par ailleurs, depuis 2002, des 
comités d'usagers ont été mis en place au sein de 
chaque établissement de santé (NAT) 


Consentement légalement valide 


Obtenir du patient un consentement valide avant 
out examen physique ou loute initiative (héra- 
peutique est un principe éthique et légal. 
IL reflète Le droit du patient à déterminer ce qu 
peut être fait à son corps, Par exemple, selon Le 
droit traditionnel, toucher un patient sans 
consentement valide peut constituer une infrac- 
ton civile ou pénale qualifiée de coups et bles- 
sures. De plus, ne pas demander le consentement 
peut aire l'objet d'une accusation de négligence 


L'essentiel pour la médecine générale 


contre Le praticien impliqué, particulièrement si 
Le patent à encouru un dumimage résullant du 
Araitement 

La quantité d'informations que Les médecins 
doivent fournir à chaque paient varirs en fonc 
fion de facteurs comme a nature et la gravité de 
l'affection la complexité et es risques du taite- 
ment ou d'une intervention et Les soubaité du 
patent. 

Pour que le consentement du patent sot valide, 
celui-ci dit recevoir suffisamment d'informa 
Lions afin qu'il puisse prendre ses décisions en 
connaissance de caute. Lentetien devra éven 
tuellementêtre complété para fourniture de bro- 
chures, Si le patent ne parle pas français, 
onsulation devrait se dérouler en présence d'un 
interprète compétent en matière de santé. Les 
informations à fournir sont notamment 


2 les objectif des examens ou du traitement; 

+ des précisions sure diagnostic ets éventuelles 
incertitudes; 

les options thérapeutiques, y compris l'option de 
s'abstenir de traitement 


+ les explications des bénéfices probables et des 
chances de succès pour chague option; 

2 les éventuels effets secondaires; à propos des 
risques, il faut choisi Les informations qu'une 
personne raisonnable souhaite connaître avant 
d'accepter le traitement proposé 

2 le nom du médecin qui endossera l'entière res 
ponsabilié des soins; 

« un rappel du droit de tout patent de changer ses 
choix à tout moment. 

des explications quant à a possibilité de compli 
cations au cours des soins et des mesures à 
prendre selles survenaient 


Obtenir le consentement 


Pour qu'un consentement soit valide, il it être 
donné volontairement après que le patient aura 
reçu suffisamment d'informations sur les risques 
des examens diagnostiques et du traitement. De 
lus, le patent doit être expable de consentir au 
Araitement envisagé, c'est-à-dire quil doit être à 
même de comprendre et de retenir l'information 
thérapeutique et se fonder sur celle-ci pour 


prendre sa décision. Le clinicien assurant les exa- 
mens ou Les soins doit d'assurer que Le patient à 
effectivement exprimé un consentement valide 
avant le début du traitement. Selon le traitement 
ou l'opération proposée, Le consentement peut être 
verbal (par exemple pour une ponction veineuse) 
où éerit (par exemple pour toute intervention 
chirurgicale). Cependant, on doit rappeler quun 
“consentement signé rest pas une preuve légale ou 
professionnelle que le consentement a té obtenu 
Après que le patient a té correctement informé, La 
personne recuellent le consentement doi être le 
chirurgien ou praticien qui pose l'acte thérapeu- 
tique, ou un assistant qu a la compétence néces- 
saire et qui connait dés lors les complications 
potentielles. 1] es inacceptable que le consent 
ment soit obtenu par un médecin en formation 
sans expérience pratique de ce type de soins 


Girconstances spéciales 

Urgences 

Sans consentement, un traitement ne peut être 
aéministré légalement à des adultes que sil sont 
incapables temporairement où de manière per. 
manente de sexprimer alors que l'intervention 
thérapeutique pourrait sauver Leur vie où prévenir 
des Lésions graves el permanentes 


Aduites incapables d'exprimer 
leur consentement 

Par exemple, face à une sion cérébrale, le méde- 
ci doit décider se ratement proposé este plus 
adéquat, 1 Éut en parer aux membres de La 
famille, mais leur consentement nest pas obige- 
toire fut s'informer si la personne a exprimé 
es opinions à propas de certains soins, peut-être 
su Là base de croyances religieuses où morales. 
Ces souhaits doivent être respectés, Ce nest que si 
Le patient risque de mourren l'absence d'interven- 
tion que celle-ci peut étre effectuée sans consente- 
ment. Cependant, si Le patient avait déjà exprimé 
une apinion ce propos, Le médecin ne peutipno. 
rer quelles quen soientles conséquences 


Enfants 
En Grande Bretagne, l'âge Légal auquel un jeune 
peut exprimer son consentement à être traité est 
de 16 ans (En France, selon le code de déontologie 
médicale, il faut être majeur, cestà-dire avoir 


atteint 1Bans NAT) Poules patents plus jeunes, 
le médecin doit obemt le consentement des 
parents. Mëme ai Le patent est trop eue pour 
étre tout à fit compétent, il faut lui expliquer 
comment es sois vont se dérouler etes résulats 
éventuel. En effet, même avant l'âge mit, des 
enfants peuvent exprimer un consentement cfec 
A sur e plan Légal sis ont la maturité intelle 
fuel et ont manifestement compris enjeu de 
Tintervention médicale 


Essais diniques 
Les médecins doivent s'assurer que les patients 
invités à participer à des recherches reçoivent des 
informations écrites, présentées dans des termes 
compréhensible. Les patients doivent être cons 
ients qu'ils participeront à un projet dont les 
résultats sontincertaine. I faut laisser au patient 
suffisamment de temps de réflexion avant qu'il 
exprime son consentement. La rétention de Hssu 
Humain pour recherche où l'enseignement requiert 
un accord écrit du donneur, ou du parent le plus 
proche du patient décédé ou bien de celui qui ne 
peut sexprimer lui-même. 


Enseignement 
Il est nécessaire düblenir le consentement du 
patient sun étudiant où tout autre observateur 
souhaite assister à la consultation, Le patient a le 
droit de refuser sans que cela affect Le déroule 
ment de la visite suivante. Un consentement est 
également requis pour toute manœuvre supplé- 
mentaire effectuée aux seules fins d'enseignement 
sur un patient anesthéié. [Len est de même en cas 
d'enregistrement audio où vidéo à but didactique, 
d'une intervention ou d'une consulation. 


Tests pour le virus de l'immunodéficience 
humaine 

Avant un test de détection d'une infection par le 
VIH, Le patent doit marquer son accord, sauf dans 
de rares circonstances, comme s0n état d'incons- 
cience, alors que le test, li, est d'utilité immédiate, 
par exemple pour établir le diagnostic. Dans 
d'autres circonstances, le médecin doit s'assurer 
que le patient a été informé correctement sur Les 
implications de ce test, est à dire ses avantages et 
inconvénients, et dans la mesure du possible, doit 
Jui laisser le temps d'y réfléchir et d'en discuter 


Chapitre 1 Éthique et communication 


Déclarations anticipées 
Les adultes compétents agisant en dehors de 
toute presion et qui comprennent les implica- 
ions de leur choix peuvent rédiger une déclara 
Lion anticipée (appelée parfois «testament de 
ie»). Dans celle-ci, une personne consigne ses 
volontés quant aux soins qu lui seront adminis- 
tré ll devient incapable de prendre une déci- 
son. La déclaration anticipée peut être une 
Astruction claire de refus d'une ou de plusieurs 
interventions médicales, ou une instruction qui 
spécifie un degré de détérioration irréversible à 
partir duquel aucune manceuvre de ranimarion 
où de maintien des fonctions vitales ne devra plus 
être appliquée. I s'agit d'une obligation Léale 
Les entres chés plus haut sont respectés, la 
‘déclaration est clairement applicable aux ircons- 
tances ets ny a pas de raison de croire que le 
patient a changé d'avis 


Communication 
RSS 
La communeation este moyen parlequl des 
alcens combinent la science médide avec les 
oi cents au le patent et fondés sur des don- 
nées probantes, Léchange d'informations et 
idées permet d'établir des ration de confiance 
ont partenariat avec es patient eur Faille 
dépendra. Une bone communication amélore 
Îes résulte des sois et facile la gutrson 
renforce lübrervance thérapeutique du paient 
accroît sa satisfaction et celle du praticien, réduit 
les ges et augmente La sécurité du patent. En 
cas de communication défectueuse. Le patent qui 
ne got pus avez d'informations éprouve un 
retient dincompréhenson finalement d'aban- 
don et de dévalneation, La majoré de plaintes 
conte Les médecins ne sont pas fondées ur des 
Echecs de a pratique omédicale, als ben sur 
upe marre caraisnletion, Cd au cours de 
l'entretien qui conduit à de bannes relations que 
Les patents apprécient les qualités du médecin 
Les praticiens qui sont considérés comme de Dans 
+ ant guidé es patients au cour del consult 
tons notamment par des caramentalres IAE. 
ducs à «Nous allons fre ceci d'abord, pus 


L'essentiel pour la médecine générale 


+ ont ponctué l'entretien de signes d'intéét, par 
exemple «bien, out, je vois: 

+ ont demandé au patent son opinion. 

+ ont écouté de manière attentive; 

+ ont vérifié si patient comprenait; 

+ ont eu recours à de l'humour ét au rire de 
manière appropriée. 

+ ont pris du temps (18 minutes au lieu des 
15 minutes habituelles). 


Entretien avec le patient 


Les cliniciens doivent consacrer leur temps à vil 
ler au plus grand bien de leurs patients. IL est 
essentiel de s'intéresser non seulement aux faits 
médicaux, mais aussi à ce que Les patents ont vécu 
taux conséquences de ces expériences. L'entretien 
médical comprend sept étapes. 


1. Établir une relation 


Le début d'un entretien sera facilité par une bonne 
organisation des rendez-vous, de l'accueil et de la 
ponctualié. Le médecin doi sorüir de son bureau 
pour accueillir Le patent, établir un contact visuel 
et si est approprié, lui serrer ls main. I] doit se 
présenter en donnant son nom, son statut et ses 
responsabilités envers le patient, ces informations 
étant confirmées par un badge 


2. Lancer l'entretien 


Ilimport de prendre en compte tous soucis du 
patients en général en plus d'un. Commencez 
ar une question comme celle-ci: « Quels sont es 
problèmes qui vous on eanduit chez moi» 
Écoutez réponse du patent atentirement sans 
Tinterrompre. Demandez alors: « Ate-vous un 
autre souci?» afin de sélectionner Les plantes 
avant d'explorer les antécédents en détail. 


3. Recueillir les informations 


Les composantes d'un entretien médical complet 
sant : la nature des problèmes principaux et leur 
<lification la date etes circonstances du débat, 
Le déroulement au cours du temps, les facteurs 
récipitants, l'assistance reçue à ce jour l'impact 
du problème sur Ia vie du patient et l'accès à de 


aide. Ces informations seront récoltées plus 
facilement si le praticien encourage, par un 
Rochement de lte un sourire au bon moment, le 
patient à parer ouvertement I faut éviter d 
Rerrompre celui-ci avant quil mai fini de racon- 
ter son histoire en ses propres termes du début à 
La fin. Commencez par des questions ouvertes 
comme  « Parlez-mol de La douleur que vous avez 
ressentie» plutôt que « Vous avez signalé des dou- 
leurs thoraciques, mais où était la douleur?» 
Continuez alors par un choix de questions plus 
Lrmées el plus ciblées. Évitez des questions sug- 
gesives, comme : «Vous avez cesé de boire, 
est-ce pas?» De plus, vous devez évaluer les 
soucis du patent ses idées, ses attentes ainsi que 
son attitude envers des problèmes antérieurs 
Sroilaires 


4. Comprendre Le patient 


Montrer de lempathie est une aptitude impor- 
tante dans l'établissement des relations entre 
médecin et patient, cela implique pour le prati- 
cien d'écouter, de considérer, d'accepter le récit du 
fañient et de réagir pour faire comprendre à celui- 
Gi que ses problèmes ont été compris. Vous le 
montrerez ca disant par exemple : «Le dernier 
point vous rend soucieux, Ÿ auraitil quelque 
chose de plus grave à ce propos dont vous souhai- 
ere me parler? 


5. Partager les informations 


Les patients souhaitent, en général, connaître la 
gravité et le pronostic de leur affection, Les pos- 
sibilités de traitement ainsi que les causes de 
l'affection. Les explications verbales peuvent 
être complétées par des Informations écrites 
sous forme de brochures, de graphiques, de ren- 
seigrements fournis par des groupes de soutien 
et des sites Internet, Une copie de La letre desti- 
née au médecin traitant est utile à la condition 
que son contenu réponde aux ci 
de le communication verbale, Celle-ci doit se 
dérouler par phases successives et de manière 
logique, en un langage simple évitant le jargon 
médical. ILest utile de vérifier sie patient a bien 
compris ce quon lui à communiqué en lui 
demandant si on peu passer à la phase suivante 
de l'information 


es de clarté 


6. S'accorder sur les examens 


complémentaires et le traitement 


À ce stade, le praticien et Le patient doivent se 
mette d'accord sur a sélection des investigations 
diagnostiques et le choix hérapeutique. Certains 
patents voudront te impliqués plus que d'autres 
dans la prise de décision et cela se mansfesters au 
cours de l'entretien, Chaque ion devra être dis 
eutée. Un résumé à fin permettra au patient de 
corriger tout malentendu. 


7. Conelure l'entretien 


La conclusion de l'entretien peut commencer par 
un bref résumé des programmes respectifs du 
patient et du praticien. Il faut organiser les pro 
chaines visites et Les rendez-vous dans d'autres 
services médicaux où paramédicaux. I est utile 
d'écrire dans le dossier du patient ce qui a été 
convenu et ce qui a été compris. En vue d'un pro- 
chain entretien, il peut être indiqué d'expliquer 
comment contacter un autre membre de l'équipe 
médicale au cas où vous ne seriez pas disponible. 
Vous terminerez alors l'entretien par quelques 
mots d'encouragement 


Annoncer de mauvaises nouvelles 


Annoncer de mauvaises nouvelles peut savérer 
difficile, la manière de les communiquer ayant 
un impact psychologique et physique non négli 
cable sur Le patient Dans une tele situation, Les 
patients en général en savent plus que ce que l'on 
ne croit; ls attendent des informations claires et 
refusent d'être entraînés dans des romperies qui 
ae leur permettent pas de discuter de Leur mala: 
die et de leur avenir. Pour annoncer une mau- 
vaise nouvelle, les médecins de langue anglaise 
recourent à la stratégie dite S-P-I-K-F-S qui com 
porte six étapes. 

+ S-Setting (ou Aceueil. entrevue devra avoir 
lieu dès que l'information sera disponible 
Elle aura lieu dans une pièce calme, où toutes 
les personnes présentes pourront s'asseoir, 
Demandez à ne pas être dérangé el, votre LE 
avertisseur ou votre portable doivent rester all 
més, remettez-le à un collègue. Si possible, le 
aticat devrait être accompagné et être intra 
duit à chaque personne qui vous assise, par 
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exemple une infirmière spécialisée. Indiquez 
votre statut et vos responsabilités 
P- Perception. Le clinicien devrait commencer 
entretien en essayant de percevoir ce que sait 
déjà le patient et fl situation à évolué depuis la 
dernière visite. 
1 Invitation. Signalez au patient que vous dis- 
posez des résultats et demandez sil souhaite 
des explications, De rares patents préfèrent ne 
recevoir que peu d'informations et demandent 
que vous communiquez Les détails à un parent 
K = Knowledge (ou Faire comprendre) Le pra 
en devrait avertirle paient que es nouvelles ne 
sont pas bonnes ou plus graves qu'on ne le pen 
sat (Je crains que la situation ne soit plus 
sérieuse que nous ne l'espérions), et faire une 
pause afin de permettre au patient de réfléchir et 
re continuer que sie patiente souhaite. Vous ne 
devrez alors ne donner que des bouts d'informa 
ons et vous assurer avant de poursuivre, que Le 
patient vous comprend bien (« Mes explications 
sontelles claires?) Des pauses fréquentes per- 
mestent au patient de réfléchir, S: nécessaire, 
T'entreien sera intertompu pour être repris ulté 
eurement, 1 faut donner au patient quelques 
informations encourageantes, mais réalistes. 11 
pourra demander alors comment son état va 
évoluer au cours du temps, mas en cas de mala- 
die terminale est souvent impossible de don 
ner un pronostic précis. On insister sur 
importance de maintenir une bonne qualité de 
ie durant cette période difficile. Pour ce type de 
consultation, le patient doit pouvoir se faire 
accompagner 
Æ- Empathie. est nécessaire de comprendre et 
de répondre de mantère adéquate aux émotions 
variées quel patient peut exprimer (ni, déses- 
poir, colère, atermoiements, dépression, accepta- 
ion).Hfsutaccepter ces réactions et,sinécessare, 
on attendra quélles sapaisent avant de pour 
suivre. Le clnicen jugera quels sont es patients 
qui apprécieront quon leur touche le bras où 
qu'on leur prenne la main, 1 respectera égale- 
ment leur silence et fera les pauses nécessaires 
Parfois, lentretien devra être interrompu et 
repris plus tard. 
+ - Stratégie et résumé Le médecin doit assurer 
que le patent a compris les informations, À La 
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fin de l'entretien, une nouvelle entrevue sera 
programmée (de préférence assez proche). En 
vue de a consultation suivante, convient de 
fournir d'autres sources d'informations et Le 
em d'un collègue au cas où vous ne seriez pas 
disponible. Si de proches étaient pas présents 
à léntrtien, on proposera de es rencontrera Le 
patiente souhañe La consultation se Lerminera 
parles sahtations d'usage, mais empreintes de 
compréhension et de disponibilit 


Plaintes et poursuites judiciaires 


De nombreuses plaintes résultent d'une commu: 

ication mauvaise ou insuffisante. Une poursuite 

judiciaire est a forme extrême d'une plainle et 

out cinicien confronté à ce scénario doit cher- 

cher l'avis d'un spécialiste. La plupart des plaintes 

proviennent de lexaspération ressentie par des 

patients qui 

2 sont pas reçu des informations claires! 

+ ont sentiment qu'on leur doit des excuses 

+ veulent éviter que d'autres patients passent par 
ce que ont vécu. 


11 faut donner suite à une plainte aussitôt que pos- 
sil. 1et le d'exprimer es regrets et excuses; 
ce qui nest pas une reconnaissance de culpabilité 
Expliquez les rasons et Les circonstances à loi. 
gine des Faits et comment vous allez y remédier 
Soyez honnête et ne modifiez jamais le dossier du 
patent. 


Culture et communicati 


Les patients appartenant à une minorité cultu- 
relle tendent à recevoir des soins de santé de 
moindre qualité que Les autres d'un statut socio 
économique équivalent, même lorsqu'ils parlent 
Laméme langue, Les contultations risquent d'être 
plus courtes ainsi que l'engagement du clinicien 
envers ce patient, Les difficultés culturelles affec 
teront le comportement du patient, par exemple 
lorsqu'il recherche des soins médicaux, il peut 
préférer un médecin du même sexe et qu'un 
membre de La famille parle à sa place. Si un inter- 
prête est nécessaire pour l'entretien médical, il 
au évier que ce soit un membre de a famille, un 
mi où un enfant. I faut recourir, lorsque cest 
possible, à un interprète de la culture du patient, 


mais qui peut faire plus que traduire. (En France, 
au Québee, en Suisse et en Belgique, lee médecins 
des hôpitaux peuvent se faire aider par des per- 
sonnes spécialisées en médiation interculterelle 
INàT]) Dans ces situations, le cinicien doit sadres- 
sex directement au patent et non à l'interprète. 


Les patients qui communiquent 
avee difficulté 


Le médecin devant soigner une personne qui 
entend mal peut faire appel à un expert en lan- 
gage des signes, mais peu de patients sourds uti 

lisent ce mode d'expression, beaucoup pouvant 
lire sur Les lèvres, La lecture labiale sera facilitée 
si l'interlocuteur est bien visible et sa prononcia- 
don précise. Des notes écrites permettront de 
confirmer la compréhension de leatretien. On 
pourra aussi recourir à un microphone, un 
amplificateur, un téléphone textuel ou à l'échange 
de SMS, Pour les malvoyants, les informations 
écrites seront rédigées en grandes letires ou en 
brille; un magnétophone peut savérer utile. 
Los de l'examen, le praticien évitera de toucher 
Le patient de manière soudaine et Jui expliquers 
clairement ce qu'il est en train de faire, Aux per- 
sonnes à la compréhension défectueuse ou qui 
nt de la peine à ‘exprimer (aphase), on devra 
parler lentement, avec des pauses fréquentes, 
dans un endroit tranquille et à l'abri de distrac- 
tions, Dans cette situation, la rédaction de ques 
tions fermées ne comportant qu'un choix limité 
de réponses peut être utile 


Le dossier médical 


Le dossier médical fait partie intégrante des soins 
de santé, I doit contenir ua rapport complet de 
haque rencontre avec le patient: anamnèse, exe 
men chinique, résultats des investigations complé- 
mentaires, diagnostic diflérentil, informations 
communiquées au patient, son consentement, les 
décisions prises, Le traitement prescrit, Le suivi, les 
avis de spécialistes et, si le patient est d'accord, un 
résumé des discussions avec La famille. Le dossier 
devrait également contenir des copies des cour- 
riels et de toute correspondance écrite, mais dans 
ce eus, ilimporte de respecter Ia confidentialité et 
de tenir compte des personnes susceptibles d'ace 
céder à ces informations 


{Un patient ae droit légal de consulter son dossier, 
ce qui constitue un élément essentiel de l'enquête 
en cas de plainte ou d'accusation de négligence. Le 
dossier médical personnel (DMP) informatisé 
tend à remplacer le format papier. Le DMP est 
plus cie à comprendre, content plus d'inforrna 
ions etréduitles erreurs de prescription. Un dos- 
sier médical doit avoir es qualités suivantes. 
Clarté, précision et sit sont essentielles 
Chaque rencontre devrait tre signée et datée avec: 
mention de l'heure del consultation. Le praticien 
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devrait aussi imprimer son nom et mentionner où 
Alarencontéle patient. par exemple aux urgences, 
dans un service spécialisé, en consultation. 

Les rapports doivent être rédigés au stylo et non 
rétrospectivement. 

+ Un dossier ne devrait jamais être modifié. En 
cas d'erreur, une mention devra être rédigée, 
signée et datée. 

+ Le dossier doit toujours être gardé dans un 
endroit sécurisé Les informations électroniques 
requièrent le cryptage de l'ardinateur. 


‘This page intentionaly let blank 


Maladies 


infectieuses 


Les infections restentla cause principale de morbi- 
dié et de mortalité Rumaines, particulièrement 
dans Les pays en voie de développement où elles 
sont associées à la pauvreté et à la surpopulation. 
Bien que la prévalence des maladies infectieuses 
ait diminué dans es pays industrialisés en raison 
dela prospérité, des vaccinations et du recours aux 
ntibiotiques, des souches de mero-orpanismes 
résistant aux antibiotiques et des maladies comme 
Tinfecton par le virus de l'mmunodéficence 
Humaine (VIH) ont émergé. La mobilité mondiale 
croissante ete changement climatique ont conti 
bué à La dispersion des maladies infectieuses à 
T'échelle mondiale, Chez la personne âgée et le 
sujet immunodéprimé, une infection peut se 
manifester de manière atypique avec peu de signes 
locaux, ls réactions physiologiques normales à 
Tinection (èvre et parfois neutrophil) pouvant 
Etre diminuées ou absentes. Un degré levé de sus- 
on es requis pour ces populations 
Lüsage répandu des antibiotiques a conduit à la 
résistance bactérienne et à des manifestations if 
férentes de La maladie, par exemple Staphylococcus 
aureus résistant à la méticilline (SARM), qu est 
une bactérie trouvée communément sur la peau et 
où dans les marines des sujets en bonne santé (on 
ditqu'ils sont aporteurs») Linfection este résultat 
dela transmission du SARM (Au patent lui-même 
ou entre patients à partr d'un site de colonisation 
vers une blessure, une brûlure où un cathéter à 
demeure où il cause la maladie La bactérie résiste à 
de multiples antibiotiques et ls infections sont 
habituellement traitées par la vancomycine où la 
teicoplanine. Afin de réduire le risque d'infection. 
À par le SARM, le personnel hospitalier se lave les 


mains avec un savon bactéricide ous frctionne es 
mains à l'alcoo! etes patients infecté ou colonisés 
sont isolés dans une chambre dans laquelle Le per- 
sonnel doit parter une blouse et des gants à usage 
unique avant tout contact. Les porteurs de SARM, 
identifiés par prélévement cutané ou nasal, sont 
ratés par des antibiotiques topiques. 

En France, la déclaration des maladies infec- 
teuses spécifiques est une obligation légale 
(tableau); celles-ci sont indiquées dans le texte 
per abréviation MDO, mise en exposant, pour 
«maladie à décaration obligatoire». En fait 
reconnaître et rapporter certaines infections est 
une pratique internationale La déclaration com 
porte, outre la mention de la maladie, divers 
détails démographiques qui permettent d'analy- 
ser des tendances locales et mationales, de retrou- 
ver la source et de prendre les mesures de 
prévention. La déclaration obligatoire met en jeu 
deux procédures successives le sgnalement et la 
notification, Les médecins et les biologistes qui 
suspectent où diagnostiquent une des maladies à 
déclaration obligatoire doivent les signaler sans 
délai et par tout mayen approprié (éléphone éé- 
copie) au médecin inspecteur de santé publique de 
la Direction dépariementale des affaires sani- 
taires et sociales (Ddass) de leur lieu d'exercice. La 
notification intervient après Le signalement et le 
plus souvent après confirmation du diagnostic 
Les médecins ou les biologistes notifent Le cas au 
médecin inspecteur de santé publique dela Ddass 
du lieu d'exercice au moyen d'une fiche spécifique 
à chaque maladie. Les fiches de notification sont 
téléchargeables sur le site de l'netitut de veille 
sanitaire 
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Tableau 2.1. Liste des maladies à déclaration 
obligatoire en France 

Botisne 

Brcelose 

Charbon 

Chikunguwya 

Cholére 

Dengue 

Diphtrie 

Fières hémoragiques arcaines 

Fièvre jaune 

Fièvre 2ypheïde et fèves paratyphoïdes 
Hépatite aigue À 

Infection aigu symptomatique pare ius de 
Fhépattes 

Infection invasive à méningocoque 
Infection pare VIH quel qu'en soit stade 
Légionelose 

Listrose 

Orthaporviroses dont varie 

Paludisme autochtone 


Paludisme d'imporaton dans ls départements 
d'ouve-mer 


Pas 
Polomyélte 

Rage 

Rougecle 

Sstumisme de l'enfant mineur 


Suspiion de maladie de Cretrelt Jakob et autres 
enctphalopathes subaiguesspongiformes 
Aransmisiles humaines 


Tétanos 
Toxnfecin alimentaire collective 
Tuberculose 


Tuarérie 
Typhus exnthématique 


Examens habituels en cas 
de mala fectieuse 


+ Analyses sanguines, Dans a plupart des cas, on. 
demande un hémogramme complet, une vitesse 
de sédimentation (VS) le taux de la protéine € 
réactive (CRP) un profil biochimique, Les taux 
d'urée et des électrolytes. 

+ Imagerie. Pour identifier et localiser Les infec 
tions, on peut recourir à la radiographie, à 
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l'échographie, à la tomodensitométrie (TDM) à 
Timagere par résonance magnétique (IRM). La 
tomographie par émission de positons (TEP) 
Avoir Le Glossaire) et la tomographie par émis- 
sion monaphotonique (TEM) se sont avérées 
utiles à localisation d'infections, particulière 
ment Jorsquelles sont combinées avec Ia TOM. 
{Un guidage par échographie ou TDM facilitera 
la prise de biopsie ou une aspiration tissulaire 
pour examen microbiologique. 

La scintigraphie après injection de. globules 
blancs (prélevés chez patient) marqués par un 
taceur radioactif, comme l'ndiurs ou Le tech 
nétium, peut aider à ocalser l'infection Le pro. 
cédé est particulièrement efficace en cas de 
leucocytas élevée et s'avère tés utile à locali- 
sation &'abcès occultes. 

+ Analyses microbiologiques 
= Lexamen microscopique el culture de sang 

Surine, de liquide céphalorachidien (LCR) et 

des selles sont demandés en fonction des syrp- 

Lémes cliniques La détection d'une toine los- 

trdial spécifique estun es lus able pour la 

diarhée causée par Clostridum fic que la 
culture de la bactérie elle-même. 

Les tests immunelogiques, ls détectent soit 

des antigènes viraux ou bactériens au moyen 

d'un antisérum polyelonal ou d'un anticorps 
monoclonal, soit des répanses immunitaires 
spécifiques par des tests sérologiques. 

La détection d'acide nucléique. Les sondes 

d'acide nucléique peuvent ête utilisées pour 

la mise en évidence de l'acide nucléique 
propre à des pathogènes dans un liquide cor- 
porel où dans un lssu. Lutilié de cette 
méthode a été fortement renforcée par la 
technique d'amplification en chaine par 
polymérase (palymeruse chain reaction 
(PCR), qui augmente La quantité d'ADN ou 
ARN dans l'échantillon à tester 


Fièvre d'origine inconnue 


On parie de fièvre d'origine inconnue (FOI) 
lorsque dure depuis las de 2 semaines, sans 
diagnostic clair, malgré des investigations inten 
sves et appropriées. Chez les adultes, cest une 
infection occulte qui reste la cause a plus fré- 
quente (ableau 2 2) 


Tableau 2.2. Causes de lèvre d'origine 


Infection és, par exemple hépatque, 
G0-20% pevien,sous-phrérique 
Tuberculose 
Endocardre infectieuse 
Tormplasmose 


Virus Epstein-ar, 
romégalovus 


Ifecion primaire parle virus de 
l'irmunedflence humaine (VIH) 


Limphome 
Leucémie 


Cancer (10-30 %) 


Carérome à cles rénales 


Carénome hépatsceluire 
Maladie de Sul de 'adute 
Poharthite rhumatoide 
Lupas érjthémateux dséminé 
Granulomatose de Wegener 
nr à cles géantes 
Pseudopoyarthite rhizoméique 
Fièvre médicamenteuse 
Thyrotancose 


Maladie ifarmatore 
intestinale 


Vascate 15-20) 


Divers (10-25 %) 


Sarcoïdose 


Hépatite granulomateuse, par 
exerle tuberculose, sarcodose 
Fur factice ubstiution de 
thermomètre, jecion de 
substances pirogènes) 

Fièvre médierrandenne famille 


Sans diagnostic 
625%) 


Examens 


Une anamnèse foulée et l'examen clinique sont 
essentiel, et l'examen devrait être répété de 
manière régulière si de nouveaux signes appa 
raissent, Habituellement, des examens de pre 
amière ligne sont répétés, car es résultats peuvent 
avoir changé depuis les premiers tests 

+ hémogramme complet, avec formule leucocy- 

taire étun frotts sanguin 


nu 
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+ VSetCRP: 

+ électrolytes et urée, biochimie hépatique et lu 
case sanguin 

+ Hémocultures — plusieurs prélèvements dans 
des sites différents et à des moments différents 

+ microscopie et culture de l'urine, d'expectors: 
om et des selles 

+ sérologie virale de base; 

+ radiographie thoracique; 

+ facteur rhumatoïde et anticorps antimucléaires 


Les investigations de seconde ligne sont de- 

mandécs en absence de diagnostic et lorsque 

les examens cliniques répétés sont restés sans 
réponse 

* imagerie abdominale par échographie, TDM ou 
IRM pour détecter un abcès occulte où un 

+ échographie pour la détection d'une endocar- 
dite infectieuse; 

2 hiopsle du fl et, parfois, de la moelle osseuse 
chez la personne âgée, une biopsie de l'artère 
Lemporae (rar chap. 17) devrai être envisagé; 

+ ue rechezche d'une infection pare VIH (après 
conseil) 


Soins 


Le traitement et celui del cause Une antibiothé 
rapie à l'veugle doit être évite, à moins que état 
du patent ne paraisse très grave. Chez certains 
patents, malgré des investigations poussées, on 
reste sans diagnostic et, dans a plupart de es cas, 
La èvre disparaitre spontanément, 


Septicémie 

+ Bactériémie signifie là présence transitoire de 
micro-organismes dans le sang (en général sans 
causer de symptômes) comme conséquence 
d'une infection locale ou d'une plaie perforante 

+ Leterme de sepricémie est réservé au tableau li 
nique causé par une réaction inflammatoire 
systémique à une infection (voir chap. 12). 


L'inflammation es destinée normalement à conte- 
nr localement une infection. Les leucocytes pol: 
nucléaires, ls macrophages etes lymphocytes sont 
activés et ibèrent des médiateurs inflammatoires, 
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notamment Le facteur de nécroe tumorale, lin 
teeukine-1 (IL), le acteur aciateur des pla 
quetes, LIL, T8, des inerérons et des 
sanoides, Dans certains cas, la Ubértion des 
médiateurs dépasse les limites du foyer local et 
conduit à une réaction généralisée qui touche Les 
Hssus normaux. Les symptômes diniques com 
prennent : fre, lachyerdie, accléralion de La 
respiration et hypotension, Sans taïtement, une 
septicémie est souvent mortelle; lle requiert donc 
ne attention immédiate La pathogéade etats 
ament du choc seplique sont décrit au chapitre L2 


Étiologie 

En général environ 40 % des cas sont a consé- 
quence de bactéries à Gram poutifet 60 % À Gram 
négatif. Des champignons sont beaucoup plus 
rarement en cause, mali peuvent tr impliqués 
en eus d'immunodéficience. Chez un adulte aupa- 
avant en bonne santé la septcémie peut survenir 
À partir d'une infection pulmonaire, notamment 
une pneumonie, urinaire (souvent des bactéries à 
Gram négaté en forme de bâtonnets, où bilaire 
(souvent, Enterococeus faecalis, Escherichia col). 
“Chez es consommateurs de drogue par voie itra- 
veineuse, Siphylococeus aureus et Pseudomonas 
ap. sont plus souvent responsables. Chez Les 
patents hospitalisés, les point de départ sont une 
blessure, une canule urinaire à demeure et des 
cathétes intraveineux 


Caractéristiques cliniques 


frissons et hypotension sont les syrp. 
tümes principaux d'une septicémie grave. Une 
léthargie, des céphalées et des changements 
mineurs du niveau de conscience peuvent être des 
signes prémonitoires. Chez Le personnes âgées et 
chez es personnes dont l'immunité est déficiente, 

Les manifestations liniques peuvent ête difficiles 

à percevoir et demandent que le médecin soit par- 

ticulièrement attentif, Certaines bactéries sont 

associées à ne évolution fulminante. 

+ Certains staplylocoqgues produisent l'exotoxine 
appelée toxine-1 du syndrome de choc septique, 
qui se caractérise par une poussée abruple de 
fièvre, une éruption cutanée, de la diarrhée et 
un choc, origine peut être une infection des 
tampons hygiéniques utilisés par les femmes, 
mas ce syndrome peut survenir chez tout un 
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ékacun, notamment les enfants (à la suite d'une 
intoxication alimentaire (NAT) 

+ Le syndrome de Waterhouse-Friderichsen, Le 
plus souvent causé par Netsseria meningilidis, est 
fatal rapidement #4] nest pas traité. 1 se mant- 
este par un choc et des éruptions purpuriques 
Une hémorragie surrénalienne entrainant une 
insuffisance peut compliquer le syndrome. 


Examens 


En plus de l'hémogramme, du dosage des électro- 

Aptessériques et de la biochimie hépatique, il faut 

recourir À 

+ des bémocultures: 

+ des cultures urine, d'expectoration où du pro- 
uit de ponction d'un abcès; 

une radiographie thoracique, une échographie 
etune TDM abdominales dans certains cas. 


Soins 


Une antibiothérapie doit être lancée dès que le 
diagnostic est suspect et après envoi au laboratoire 
des échantillons pour culture, IL est souvent pos 
sible d'identifier Le foyer infectieux et de deviner 
ainsi quelle est la flore microblenne incriminée, ce 
qui peut tre mis à profit pour le choix de l'antibio- 
tique. Si une antibiothérapie à aveugle est néces- 
sare, une combinaison raisonnable es lijection 
intraveineuse de gentamicine et de pipéraclline où 
de céfotaxime avec ou sans métronidazole contre 
les germes anaérobies. La thérapie devra ensuite 
être adaptée sur la base des résultats dela culture ct 
des testé de sensibilité. La protéine C'actvée est une 
protéine endogène qui exerce une activité anti- 
inflammatoire, La protéine C humaine activée 
recombinante est ajoutée au traitement intensif 
chez es patients atteints de sepsis grave t de défal- 
lance de plusieurs organes, als elle coûte cher et 
peut augmenter les saignements. 


Infections virales communes 


Les infections virales touchant un seul organe (ou 
système) sont décrites dans les chapitres concer- 
ant celui-ci; par exemple, Le rhume causé par un 
hinowrus est traité au chapitre LL, qui est consa- 
ré aux maladies respiratoires 


Rougeole“® 

Le virus de la rougeole fit partie des paramyrovi- 
ridés: ceux-ci ont un génome constitué dARN 
monocaténaire. Depuis Les campagnes de vacs 
ation intensive l'incidence de la rougeole a chuté 
dans les pays occidentaux (à où les recommanda- 
tions vaccinales ont été respectées), mais ll reste 
fréquente dans Les pays en développement, où elle 
entraîne une morbidité et une mortalité élevées. 
Linfection, qui confère une immunité définitive, 
se propage par les gouttelttes de sécrétions 
durant une période qui va de Ajours avant l'appa- 
rition de l'éruption cutanée aux 4jours qui 
suivent. Après quoi, là personne infectée peut 
elourner au travail ou à l'école. 


Caractéristiques cliniques 
Après une période d'ineubation de 8 à 1 jours, la 
maladie évalue en deux phases. 

+ Stade atarrhal avant éruption. Les mantfeta- 
tions sont : fière, toux, shinorihée, conjoncti 
vite etes pathognomniques taches buccales de 
Koplik, qui sont de petites lésions grisâtres au 
contour régulier sur une base érythémateue, 
Le plus souvent l'intérieur des joues 

+ Stade de l'érupron ou de Texanthème, IL est 
caratésé par la préience dune éruption 
maculepapuleuse qu apparait d'bord sur Le 

sage pour éétendre ensuite à lou le corps 
éruption devient confluent et tachetée, puis 
disparait en une semaine environ 


Complications 


Les complications sont raes chez l'enfant en bonne 
ianté, mais a rougeole, chez les patients souffrant 
de malnutrition où d'une autre maladie, est souvent 
mortelle, Les complications sont : gasro-entérie, 
pneumonie, oëte moyenne, encéphalte et myocar- 
dite. Rarement, Le virus persistant est réactié avant 
La puberté, aboutissant à une panencéphalite avec 
ue détérioration mentale progressive el La mort 


Soins 


Le diagnostic est habituellement clinique ét Le 
aitement symptomatique. Le vaccin antirougeo 
Jeux est administré à l'âge de 13 mots, mais à 
3 mois dans les pays en voie de développement 
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Chapitre 2. Maladies infecicuses 


Dans certains pays, notamment la France iL est 
injecté en même lemps que celui des oreillons et 
de la rubéole (ROR) 


Or 


LonssDe 


Les oreillans sont également causés par un para 
ryxovirus, répandu par les goutieleits de sécré 
tions, La période dineubation est en moyenne de 
18 jours 


Caractéristiques eliniqi 


T'infection louche surtout Les enfants en âge sc0- 
aire et les jeunes adultes, Elle se manifeste par de 
la fièvre, des céphalées et un malaise général, 
symplômes qui sont alors suivis d'un gonflement 
douloureux des glandes parotides. Les rares com- 
plications sont : orchite, méningite, pancréatie 
“oophorite, myocarde et hépatite 


Soins 


Le disgnosti et habituellement clinique. Pour es 
as douteux, Le diagnoste requiert La démonstra- 
ion d'une augmentation du titre des anticorps 
sériques. Le iaitement est symptomatique. Le 
vaccin sous forme de virus atténué et en général 
amiistré avec cel de la rougeole et de Ia 
rubéole (RO, voir plus haut), Les enfants peuvent 
retourner à l'école 5jours après Le début du 
gonfiement 


Rubéolew® 


La rubéole, causée par un virus à ARN, a une inc 
dence maximale vers 15 ans La période d'incuba- 
tion est de 1 à 21 jours, Au cours du prodrome, le 
patient se plaint de malaise, de fièvre et l'on peut 
alper des ganglions dans Les régions sous-occipi 
lales, postauriculsires, et cervicales postérieures 
Une éruption maculaire rosâtre apparait sur la 
face et le tronc aprés environ 7 jours ex dure 
jusquà 3 jours 


Diagnostic 

Suspecté liniguement, le diagnostic définitif est 
démontré par l'augmentation du titre d'anticorps 
sériques mesuré à 2 semaines d'intervalle, où par 
détection d'anticorps 1&M spécifiques. 


L'essentiel pour la médecine générale 


Soins 


Le tritement et symptomatique. Les compliea 
Lio, qui som rares, peuvent être « artralies, 
encéphalte ct thrombopémie La prévention 
repose sur un vaccin atténé froir « Rougeole») 
Les enfate peuvent retouuner à l'école 6 jours 
après le début de l'érupton. 


Syndrome de rubéole congénitale 


{Une infection maternelle durant la grossesse peut 
affecter le feu, particulièrement si elle survient 
durant Le premier timeste. Le syndrome de 
subéale congénitale est caractérisé par La présence 
de malformations cardlaques, de lésions oculaires 
{surtout desestaracies) une microcéphalie un ban- 
icap mental et une surdité. Linfection virale peut 
également persser dans Le foie, Les poumons et Le 
cœur entrainant une hépatomégale, une pneumo- 
le et une myocarde. Les effets Lératogènes de la 
rubéole soulignent l'importance de la vaccination 
afin de prévenirl'infection maternelle 


Virus herpès 

Virus herpès simplex (VHS) 

Le VHS. cause 

ne stomatte herpétique avec lcérations buc 
cales, Hvre et adénpathics locales. 

un panarit herpétique une Tslon cutanée d'un 
doigt donne accés au virus, qui déclenche la fr. 
mation de vésieulesiritantes; 

+ une kératocanjonctivite 

ne encéphalie aiguë: 

«une infection disséminée chez des patents 
immunodéprimés. 

Le VHS 2 sttramamis sexuellement cause l'her- 

és génial caractérisé par des alcératons doulou 

eues, de la fèvre et des adénopathies, Une 

infection anorectle peut survenir chez Les 

hommes homasexues Chez les patients immuno 

déprimés, l'infection peut devenir systémique €, 

dans Les cas graves, une hépaie ou une encéph 

Mt peut entrainer La mort La distinction entr es 

souches virales nest pas rigide, puisque le VHES-1 

peut aus tre responsable d'herpé pétal. 

Une infection à VIIS récurrente survient lorsque 

Le virus passe à l'état Itent dans es celles des 
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ganglions nerveux etes réactivé par un trauma. 
Lime, une maladie fébrile et une exposition aux 
rayons utravolets, Cela conduit aux formes 
récurrente de l'herpès bia (boutons de fièvre) 
ou de l'herpès génital. 


Examens 
Le diagnostic est souvent clinique. Un diagnostic 
ferme est posé par la détection du virus dans les 
lésions, habituellement par la détection de ADN 
du VHS par PCR. Lencéphalite à herpès simples 
est décrite au chapitre 17. 


Soins 
Taciclovir Le famcielovir et le valaciclovir durant 
5 jours sont utiles sils sent pris alors que les 
lésions sont encore en train de se former: après 
cel leur ecacité est faible. En cas d'herpès géni- 
tal récurrent, une cure prolongée de 6 à 12 mois 
réduit Ia fréquence des poussées. Pour traiter 
l'herpès bla, 'ciclovir ete pencicovir sont 
lisés de manière topique sous forme de crème 


Virus du zona et de la varicelle 
Varicelle 

Chez l'enfant, l'infection primaire par ce virus 
cause une maladie bénigne, mais chez les adultes 
etles immunodéprimés, elle peut être grave 


Caractéristiques cliniques 
Après une période d'incubation de 14 à 21 jours, 
les prodromes se manifestent par un malaise, de 
la fièvre et des céphalées, Léruption, localisée 
surtout sur le visage, le cuir chevelu et le tronc, 
commence sous forme de macules, qui se trans 
forment en papales et véscules, qui guérissent 
après avoir formé des eroûles, Les complications 
possibles sont une pneumonie et une atteinte du 
système nerveux central se manifestant par une 
ataxie ronculaire aigué d'origine cérébelleuse 


Examens 
Le diagnostic est habituellement clinique, maïs il 
est confirmé par la détection de 'ADN viral dans 


Le liquide vésiculaire par PCR, microscopie élec- 
tonique ou immunafluorescence 


Soins 


Les enfants en bonne santé ne requièrent aucun 
tualtement, Au-delà de l'âge de 16 ans, en raison 
du risque de maladie grave, il faut recourir à une 


thérapie antivirale à l'acclovir, mais il faut que Le 
patient se présente dans les 72 heures, En raison 
a risque lant pour la mère que pour Le fœtus, les 
femmes enceintes exposées au virus zona-vari- 
celle devraient recevoir des immunoglobulines 
riches en anticorps spécifiques de ce virus et un 
Araitement à l'acclovir a elles atirapent La var 
celle. Les patients immunodéprimés sont traités 
de la même manière, Un vaccin atténué anti-vari- 
celle est disponible dans Ia plupart des pays 
francophones 


Zona 
Après l'infection primaire, le virus reste lateat 
dans les ganglions des racines dorsalesetiou dans 
les ganglions des nerfs crâniens; sa réactivation 
cause un zona. Un patient peut contaminer par 
contact particulièrement i es vésicules suintent, 
une personne non immunisée et déclencher chez 
elle une varicelle 


Caractéristiques cliniques 
Douleur et picotements dans le. dermatome 
concerné précèdent de quelques jours l'écuption, 
qui consiste en papules et véseules dans Le même 
dermatome. Les sites les plus fréquents sont les 
éermatomes thoraciques inférieurs et la branche 
ophtalmique du nerf trijumeau: 


Soins 
Le traitement à base 'acicovr, de valaciclovir ou 
de famcclovir doit être administré dès que pos 
Sie. La principale complication est une névrlgie 
qui peut être grave et durer pendant des années, 
éceslant un tratement à base de carhamazépine 
où de phénytoine, Le risque de névalgie est réduit 
par Le lancement précoce du traitement À base 
dacclowr où d'un dérivé La vaccination antivan 
celle de ous Les adultes de plus de 60 ans contibue 
aus à a réduction del névralgie postherpétique. 


Mononucléose infectieuse 

et infection par le virus 
d'Epstein-Barr 

La mononucléose infectieuse, causée par le virus 
d'Epstein-Barr (EBV), touche surtout ls jeunes 
adultes, L'EBV est transmis par le salive et les 
goutteettes de sécrétions. I est aussi l'agent prin- 
cipal de la leucoplasie orale chevelue chez les 
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Chapitre 2. Maladies infecticuses 


patents atteints du syndrome d'immunodéf 
Gience humaine acquise (sida), du lymphome de 
Burkitt, du carcinome nasopharyngé, du Îym- 
phome posttransplantation et du lymphome 
immunoblastique des patients atteints de sida 


Caractéristiques cliniques 


Une fièvre, des céphalées, un mal de gorge ainsi 
qu'une éruption maculaire transitoire (plus fré 
quente à La suite de l'administration inappropriée 
d'amoxicilline pour l'angine) sont les symptêmes 
principaux de la monomucléose infectieuse, On 
eut observer des pétéchies sur le palais, palper 
des adénopathies cervicales et une splénomégale. 
Une hépatte bénigne est également possible 
Rarement, l'affection se complique d'une rupture 
splénique, d'une myocardite ou d'une méningite 
Un syndrome semblable peut survenir en cas 
d'infection à cytamégalovirus (CMV), de toxo: 
plasmose où d'infection aiguë par Le VIH. 


Examens 


Ua frotis sanguin montrant des Bmphocytes a+ 
piques (T CD8* activés) suggère fortement une 
infection par lEBV.Le test diagnostique de choix. 
est la détection d'anticorps dits étérophiles 
puisqu'ils réagissent avec des antigènes d'espèces 
non apparentées; ils agglutinent des globules 
rouges de mouton (réaction de Paul et Bunnell) ou 
des globules rouges de cheval (test MN). La 
recherche d'anticorps spécifiques de LEBV peut 
être nécessaire lorsque les rares patients suspecté 
de mononucléose infectieuse n'ont pas d'anticorps 
hétérophiles 


Soins 


La plupart des eat ne requiérent aucun traitement. 
Des corticoides sont indiqués en cas de complies: 
tions neurologiques (encéphalie, méningite), de 
thrombopénie, d'hémalyse ou de gêne respira- 
toire causée par des amygdales hypertrophiées. 


Infections bactériennes 


La plupart des infections bactériennes sont 
décrites dans le cadre des maladies de système, 
par exemple Le chapitre 17 pour les méningits st 
Le 11 pour Les pneumonies. 


L'essentiel pour la médecine générale 


Borréliose ou maladie de Lyme 


La borréliose est une maladie inflammatoire mul- 
tisystémique causée par le spirochète Borrelia 
burgdorferis parvis, par d'autres espéces de 
Borreia. l'infection est propagée par Les tiques 
Ixodes à partir de cerfs et d'autres mammifères 
sauvages, Le pathogène est répandu en Europe et 
en Amérique du Nord, mais récemment des cas 
ont été observés en Afrique et Amérique du Sud. 
Lnfeclion, qui survient dans les zones rurales 
boisées, est plus fréquente au printemps et en été 


Caractéristiques cliniques 

2 Le premier stade, 7 à 10 jours après l'infection, 
est caractérisé par un érythème migrant (EM) 
auiour de Ja morsure et par des symptômes non 
spécifiques comme de À fièvre, des céphalées, 
des myagies el un malise général LEM est 
pathognomonique de La maladie de Lyme. Cette 
éruption érpthémateuse peut atteindre 5 à 6 em 
en plusieurs jours et former des anneaux tes 
senablant à une cible de tir lac 

+ Au deuxième stade, des semaines où dés mois 
Plus lard, peuvent survenir des troubles neuro- 
logiques (méningoencéphalte,_neuropathies 
criniennes ou générées, cardaques (myo- 
cardite, troubles de conduction) ou articulaires 

+ Les patients peuvent rester fatigués et soufrr 
de douleurs musculosquelettiques durant des 
mois où des années (forme chronique de la 
maladie de Lyme) après Le traitement de l'ép 
sode aigu, mais on n'a pas preuve que la cause 
sait persistance de l'agent infectieux 


Examens 


Le diagnostic peut être posé sur la base des signes 
iniques chez un patient ayant fréquenté une 
zone endémique. 

La sérologie mettra en évidence des anticorps EM 
durant le premier mois, puis des anticorps 186. 


Soins 


Au premier stade de a maladie, le traitement de 
choix est l'amoxiciline ou la doxycycline. À un 
stade plus tardif, on aura recours la benzyipéni- 
eine où à ceftiaxonc par voi intraveineuse. 
Dans les zones infestées de tiques, à titre préven- 
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fil faut utiliser un répulsf, porter des habits 
protecteurs et, en cas de morsure, retirer La tique 
au plus vite 


Leptospirose"?® 


Cette z0onos est causée par un spirochéte à Gram 
négatif, Leplospira interrogans, présent dans 
l'urine d'animaux, IL peut container une plaie 
utanée où traverser une muqueuse intacte. Les 
personnes qui travaillent au contact d'animaux où 
qui exercent des activités dans un environnement 
où vivent des rats où d'autres rongeurs (par 
“exemple des égouts ou un le) sont plus à risque. 


Caractéristiques e 


Après une période d'incubaton d'environ 
10 jours, a phase leprospirémique est caractérisée 
par de La fièvre, des céphalées, des myalgies et un 
malaise général. Ensuite, durant la phase dite 
immune La manifestation La plus fréquente est 
le méningieme. La plupart des patients guérssent 
alors sans séquele. Cependant, chez quelques 
uns, l'infection peut entrainer une insuffisance 
rénale ou hépatique, une anémie hémolytique ou 
un collpsus circulaire (maladie de Wei) 


Examens 


Durant a première semaine de Ja maladie, une 
culture du sang ou du LCR permet l'identification 
de la bactérie Celle-ci pourra être détectée dans 
Turine durant la deuxième semaine 

La sérologie mettra en évidence des anticorps 1&M 
À fin de La premire semaine. 


Soins 


En cas de maladie bénigne, on preseit de Ia doxy- 
<ycline par voie oral et, dans les cas plus graves, 
Al faut recourir à la pénicilline ou à l'érythromy- 
cine par voie intraveineuse. Les complications de 
a maladie requièrent des traitements spécifiques. 


Fièvre au retour d'un voyage 


Les voyages intercontinentaux exposent fréquem- 
ment à La fièvre, le paludisme étant a cause Ia plus 
fréquente los de déplacements dans Les pays tropi- 
aux Linfestation par Plasmodium faliparum peut 


être rapidement fatale. Aussi, une fièvre chez ce 
pe de paient doit souvent être considérée comme 
une urgence Le tableau2,3 donne a liste des mala- 
les auxquelles sont exposés les voyageurs revenant 
des lopigues: dans environ 25 % des cas, Ia cause 
est pas identifiée. Les afectlons Les plus fréquentes 
esont décrits en détail plus loin dans le chapitre. 
Chez le voyageur, une fièvre hémorragique virale 
HV) est rarement en cause. Elle se manifeste 
parunefurte fièvre et divers autres symplômes avant 
que ne surviennent des hémorragie cutanées intes- 
Sinales ou pulmonaires, En cas de suspicion, le 
patent doit tre immédiatement isolé et le Hbora- 
Loire chargé des analyses dot être averti du risque de 
contamination. La fièvre de Lassa et les infections 
parle virus de Marburg ou d'Ebola surviennent sur- 
fout en Afrique subsaharienne, et fièvre hémorra- 
gique de Crimée-Congo en Asie et en Afrique. 


Démarche diagnostique 

Par l'anamnèse et l'examen clinique, ilest possible 

d'établir un diagnostiqué omentera Le choix des 

examens complémentaires, 1 importe bien sûr 

d'ierroger Le patent su ses voyages. 

+ Une descipion détaillée des déplacements 
dates (pour évaluation de La période d'incuba 
tions ibleau 2.4), pays viatés, séjour en zone 


Tableau 2.3, Causes de fièvre après un voyage 
sous les tropiques 

Fahdisne 

Hépatite virale 

Maladie ébile sas relation 
avec le oyage à l'étranger 
Dengue 

Infection intestinale (ère 
Avohode ou paratyphaide) 
Gasuroemérite 

Ricteiose 

Leprospiose 
Shistosomiase 

Abc hépatique ambien 
Tuberclose 

Infection aiguë à VIH 
Autres 


20 % d'infections 
spéciques* 


2, Maladies infrctiuses 


Chapitre 


Tableau 2,4, Périodes d'incubation 
pour les infections tropicales 


Période d'incubation 
Cour (e 10 pur) 


Infection 


Aébovis (notamment la 
dengue) infections 
bactériennes intestinales, 
parsyphoïde, pese, yphus, 
Fièvres hémoragiques 
Paludisme (peut être 
beaucoup pes lngue) fièvre 
syphaïde(arement 

3-60 jours) pus des 
roussalls, fre de Lassa, 
tmpanosomiase aficane, 
brcelse leptosprose 


Hépatite ae, ubercuiose, 
VI, schstosomase, abcès 
hépatique amibien, 
Tésmaniose viscéale, 
flrise 


Moyenne 
1022 jours 


Longue B 2 jours) 


rurale où Le risque d'infection est plus grand) 
où urbaine, exposition aux vecteurs (mous- 
tiques, tiques, mouches, escargots dulcicoles 
transmetteur de schistosames), 

+ Risque de contamination par du sang où des 
aiguilles (transfusion sanguine, intervention 
chirurgicale, partage d'aguilles, acupuncture) 

+ Vaccination et prophytade se patient té vac- 
ciné récemment contre a fièvre jaune, l'hépatite À 
3, une infection par un de ces vrus estimpro- 
able, car ces vaccins sont très efficaces: le vaccin 
contre a fève typhoide étant moins, cette infec- 
tion reste possible Le paldisme dot toujours être 
envisagé, même chez es personnes qui ont pris des 
mesures prophylactques (médicaments antpalu- 
iqueset protection contre les moustiques). 

Des antécédents de rapport sexuel non protégé 
peuvent suggérer un infection aigue par Le VIH 
var plus loin dans ce chapitre) ou parle virus 
de l'hépatite (voir chap. 4) 


Examens 


Le bilan inital d'un patent fébrile qu à voyagé 
récemment comprend Les examens suivants, des 
analyses supplémentaires élant décidées en fonction 
des risques d'expostion et de divers facteurs 
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L'essentiel pour la médecine générale 
+ Hémogramme complet avec formule leucocytaire. 


Teste de Ia goutte épaisse et du frotis ainsi que 
Ia technique rapide des bandelettes pour un dia 
gnostic éventuel de paludisme 

« Biochimie hépatique glycémie dectrolytes turée. 

+ Hémoeulture et culture des selles. 

+ Analyses urinaires par bandelettes, microscopie 
etculture. 

+ Radiographie du thorax. 


+ Prélèvement de sérum en phase aiguë en vue du 
suivi du tre de certains anticorps. 


Paludi: 


ne” 


La igure2.1 montre les zones tropicales et subtro- 
picales où le protozoaire parasite est présent 
Chaque année, 500 millions de personnes sont 
atiintes, entrafnant une mortalité de 0,2 % qui, 
dans les zones endémiques, touche surtout les 
enfants. Ceux qui survivent acquièrent une 
immunité significative, Dans Les pays particuliè 
sement expoiés la réponse immunitaire exacer. 
bée par des infestations répétées conduit à une 
splénomégalie importante avec anémie et des taux 
élevés d'IBM (splénomégali palustre hyperactive, 


syndrome de splénomégalie tropicale. Dans ce 
syndrome, les parasites sont rares ou absents et la 
maladie répond à un traitement antipaludique 
prolongé 


ÉtiolL 


Le paludisme est transmis par la morsure de 
moustiques femelles, anophèls, infectés. Parfois, 
Al est transmis par du sang contaminé (trensfu- 
sons, équipement contaminé, toxicomanes se 
partageant des aiguilles d'injection). Rarement, le 
parasite est transmis par l'importation de mous 
tiques infectés lors de transport aérien (paludisme 
des aéroports. 

Quatre parasites paludiques ifestent es humains 
Plasmodium faleiparum es, de Lin, le plus dange- 
reuxi les symptômes peuvent passer rapidement 
d'une fièvre aiguë et de grands frissons à une défi 
lance grave de plusieurs organes, au coma et à la 
mort. Traîtée avec succès, cet forme de paludisme 
ne récidive pas. Les autres parasites paludiques, 
.viax, P ovale et P malariae causent un syndrome 
plus bénin. Cependant, es inestations par P ovale 
tP visux peuvent comporter des rechuts, et celle 
due à P marie peut devenir chronique et persis- 
ter pendant des mois ou des années 


TE Zones de 


BI Zones à risque mit 
D] 2006 mp 


transmission du plie 


Figure 2. 
fReprodut 
Fautañcaten de organisation mondiale de santé) 


Paludisme - distribution géographique, 
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Pathogé 


Apéts avoir été transmis à travers Ja peau, le 
parasite, sous forme de sparozile, gagne le foie 
en passant par circulation sanguine. Là il pro- 
Hifère à l'intérieur des hépatocytes et forme des 
mérozoïtes, Après quelques jours, les hépato 
yles infectés se rompent,Hbérant Les mérooiles 
dans le sang où ils infectent Les érythrocytes, Ils 
passent alors par plusieurs stades de développe- 
ment qui aboutissent à la rupture des globules 
rouges. Cela conduit à l'anémie et à la Hbération 
de pyrogènes respontables de la fèvre. Les 
hématies infectées par P. falciparum adhèrent 
T'endothélium des petits vaisseaux et l'occlusion 
vasculaire qui fensuit cause des dommages tis 
sulaires graves dans l'intestin, les reins, Le fie ct 
le cerveau. P. ovale et P. vivax peuvent resler 
Latents dans Le foie, ce qui explique les rechutes 
éventuelles. 


Caractéristiques cliniques 


La période d'incubation varie 
+ 108 LA jours pour P viva, ovale et P faliparum: 
+ 18 jours à 6 semaines pour P. malariae. 


Le début des symptômes peut être retardé 
jusqu'à 3mois, et même l'an pour P. ira) en 
cas d'immunisation partielle ou de chimiopror 
phylaxie. La fièvre peut se manifester brutale 
ment (40 *C), avec tachyeardie et frissons, 
suivis après quelques heures de sueurs profuses. 
La crise peut accompagner d'anémie ei 
d'hépatosplénomégalie 
Linfection à 2 faliparum (tableau 2.3) est une 
urgence médicale car l'état des patients peut se 
détériorer rapidement. Les formes ciniques sui 
vantes sont reconnues et sont suscepuibles de se 
développer lorsque plus de 1 des globules rouges 
sont parasités 
+ Le paludisme cérébral cause une diminution dela 
conscience, de a confusion, des convulsions, un 
coma et finalement la mort. Une hypoglycémie, 
qui est une complication de paludisme grave, 
peut se manifester de manière similaire el doit 
donc être exclue 
+ La fièvre hémoglobinurique se caractérise par 
l'émission d'urine de coloration norâtre const 
quence d'une grave hémolyse intravasculare 
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Examens 


Le paludisme est disgnostiqué en général par lexa. 
men microscopique d'un {role sanguin, ou selon là 
technique dite de Ia goutle épaisse. Celle-ci est la 
lus rie pour le diagnostic, alors que Le frotis sert 
principalement à l'estimation de la proportion de 
globules rouges parastés ainsi qu'à l'identification 
de l'espèce en cause. Trois frotis devront être ellec- 
tués au cours de 48 heures avant que le diagnostic de 
paludisme ne puisse ête exclu, Des test rapides de 
détection d'antigénes, applicables au chevet du 
patient, sont disponibles. En cas de paludisme à 
P faléparum, afn de détecter des complications 
éventuelles, an demandera un hémogramme com- 
ple un dosage del'uée. des électrolyes, desengymes 
hépatiques 6 du glucose sanguin (tableau 2.5) 


Soins 
Le est parasitologique et Ia confirmation diagnos- 


que doivent précéder e traitement antipaludique 
sauf dans les contrées rurales éloignées. 


Paludisme non compliqué 


Le paludisme non compliqué, est à-dire sans signes 
de déallnce d'u organe val (inique ou résultats 
e laboratoire) et avec une proportion de parasites 


Tableau 2.5. Symptômes possibles 
du paludisme à À. falciparum 


Système nerveux | Conscience diminuée, 

ntal covlsons 

Rens Fire bénagiobiruriaue, 
dhgure, urémie(récrese 
aire aiguë 

Sang Anéie (hémohse, 


dysérthropolès), coagulation 
intraasuaire dsséninée, 
saignements, par exemple 
hémorragies rétiiennes 


Tachygnée syndrome de 


Voies respiratoires 


détresse respiratire aigue 

Métabolisme Hypoghcémie 
{particulièrement chez es 
enfants, acidose métabolique 

Tracus gasuo- Diarhée, aunisse, ture 

intestinal spénique 

Autres Hyperyree, cha et septième 
bactéries à Gram né 


L'essentiel pour la médecine générale 


€ 2 % doi être traité par des combinaisons hérar 

peutiques à base d'artémisnine (CTA où ACT pour 
artemisinin-based combination therapies) en. cas 
Sinfesttion par  faleiparun et par P. vivax dans 
Les régions où ce dernier résiste à a chloroquine 
{ndonése, Papouasie-Nouvelle-Guinée Timor oren. 

tal et d'autres parties de l'Océanie) (bleau 2.6). 
Les polythérapies sont préférables aux monathé 

rapies Si nécessaire on prescrira des antipyrétiques 
comme 'aspirine ete paracétamol. Des perfusions 
peuvent être nécessaires pour corriger La déshy. 

ratation où traiter un choc. 


Tableau 2.6 Traitement du paludisme 
non compliqué chez l'adulte 


Traitement oral 


Ron fliparum | Coroqune : 600 mg puis 300 mg 


36,24 et48 heures 
ACT sauf artsunate LS) + 
sufadone-pyiméthamine (5), 
pour un paludisme à vit 
résistant à la cHoroquine 
En première ligne, ACT plus 
primaquine en dose unique 
(0,75 mg/kg) 

à Artéméther plus uméfantine 
(Riamet*} 4 comprimés deux os 
parjour durant 3 jeu 


P faloparum 


AS, € mgfkgour plus soit 
amadiaquie (10 mg/kgou?, soit 
mélloquie (8,3 mgfgiour, soit SP 
(25/2 mgfg aujour 1} 

9 Didtcanémsire 4 mgñgfpur 
plus ppéraqine (8 mafkgour 
avale, après le traitement de 

pour éradiquer Les kystes hépatiques 
Primaquine orale" {15 mg basejour 
pour ovale, 30 mgfour gout 

F2 via durant 1 ours 


Four? var. 
l'infection aiguë, 


Las dv de charge es données pau rsiaent 
pis 

“a barrmchechernedécare en con 6-proghate 
éahogénae er 2 Laprmaqune triés 
en sde nc rave le fente able à noué la 
sole sers de DS mg de are de base de pos an is 
Bar erane dut eme 

CT asadations érapeiques à base d'artrinine 
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Paludisme grave à P. falciparum 

Le paludisme grave à P. aliparun en présence 

d'une des compications reprises dans le tableau 2.5) 

est une urgence médicale pouvant nécessiter une 

hospitalisation dans une unité de soins inensls 

US) atnsi que La consultation d'un centre de rfé- 

rence antipaludique. 

+ Artésunate parentéral, 2,4 mg/kg IV où IM. 
administré au moment du diagnostic (temps 0) 
puis à 12 heures et 24 heures, ensuite une fois 
par jour jusqu'à ce quel patient sait capable de 
tolérer un médicament oral, et compléter e trai- 
tement par une cure d'ACT (iableau 2.6). 

+ Sil'artésunate n'est pas disponible, de la quinine 
era perfusée en 4 beures à raison d'une dose 
d'atraque de 20 mg/kg dans 5 % de glucose, puis 
À raison de 10 mg/kg durant heures toutes Les 
Sheures en association avec de la doxycycline, 
200 mgfjour durant 7 jours, Sie patient prenait 
déjà de la quinine ou de la méfloquine à bte 
prophylactique, Ia dose d'attaque peut être 
omise. Lorsque l'état du patient sera devenu 
stable ets répond bien au traitement, on pourra 
passer à la quinine orale 

+ Dans es zones rurales reculées de certains pays 
d'Afrique et d'Asie l'artésunate es administré par 
voie rectale aux patents suspectés de paludisme 
rave avant qu'ils soient adressés un établsse- 
ment sanitaire pour un traitement définitif. Dans 
es circonstances, l'artésunate ou La quinine sont 
aussi utilisés par voi intramusculare 


En cas d'hypoglycémie, du glucose sera administré 
ar voie intraveineuse. Des convulsions nécessite 
ront un recours aux benzodiazépines, Une dalyse 
précoce s'impose si la fonction rénale se détériore 
de manière aigu et une ventilation sous pression 
positive sera indiquée pour les patents atteints 
d'xdème pulmonaire d'origine non cardiaque. 


Prévention et contrôle 

Une prévention fficace du paludisme comprend 
les éléments suivants (réunis sous le sigle ABC). 
Avoir conscience du risque (Amareness frs) 


+ Eviter les piqüres (Bi ayoidance) - utiliser des 
répulifs imprégner ses vêtements de perméth- 
rine, ail que la moustiquaire de Là chambre à 
coucher 


+ Chimioprophylaxie 


Avant de voyager dans une région où Le pal 
disme est endémique, du fait des changements 
survenant dans La résistance du parasite, 1 faut 
informer à propos e a chmioprophylaxie. Des 
informations détalées peuvent être trouvées 
dans Le Résumé des caractéristiques du produit 
(RCE) ou dans des centres de conseils aux voya 
gcurs La prophylaxie assure pas une protection 
sans fille La prise du médicament doit com- 
mencer au moins 1 semaine avant le départ et 
continuer sans interruption durant 4 semaines 
après Le retour. 1 faut, en effet, atiindre une 
concentration sufisante du médicament avant 
T'arivée dans Le pays à risque et pouvoir détecte, 
avant le départ, d'éventuels effets secondaires. La 
poursuite du traitement après e retour se justifie 
par Le risque d'une ioction contracté Le dernier 
Jour dela période d'exposition. En raison de 
prévalence étendue de P falciparum résistant à 
là chloroquine, pour de nombreux voyageurs, 
Ja méloquine (250 mg chaque semaine) es là 
meilleure forme de prophylaxie. Le Malaronc* 
(proguanilatovaquone) où la doxycycline sont 
d'autres options. 


Dengue 


Les virus responsables de Îa dengue (famille des 
Haviridae) sont transmis aux humains par des 
piqûres d'un moustique femelle infecté, Aedes 
aegypti. En Asie, en Afrique eten Amérique Latine, 
il sont une cause fréquente de fièvre pouvant être 
fatale, Après une incubation de 5 à 6 jours, les 
symptômes se manifestent brusquement sous 
orme de fièvre, céphalées, douleur rétro-orbitaire, 
forte myalgie et souvent d'une éruption cutanés. 
La fièvre hémorragique de la dengue est une 
forme grave avec thrombopénie el saignements 
spontanés, Si des troubles circulatoires (hypoten- 
sion, tachycardie, perfusion périphérique défi- 
ent) y ajoutent, on pare de syndrome de choc 
Hé a dengue Le diagnodiedrant a phase aigue 
repose sur la détection du virus par culture cellu 
Haire ou par RT-PCR (reverse {ranseriplase PCR), 
ou sur la mis en évidence de certains de ses com 
posants (SI, où mon structural protein) présents 
dans le sang Le traitement, essentiellement de 
soutien, requiert en particulier une réhydratation 
adéquate 
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Sel 


osomiase 


La séhistosomiase est pratiquement confinée à 
T'Afrique subsaharienne e du Sud, Les voyageurs 
qui pratiquent des sports nautiques dans Le lac 
Malawi sont particulièrement exposés Le sympe 
Lümes aigus sont plus fréquents chez les per. 
sonnes non immunisées, comme les voyageurs. 
La pénétration du parasite à travers Ja peau peut 
causer localement une éruption papulaire ct prur 
gineus (edémangeason du nageurs). La migra- 
Lion du parasite dans les poumons et circulation 
hépatique 3 à semaines après l'infection peuvent 
causer de Ia fièvre, des arthralgies et une toux 
sèche (fièvre de Katayama). Les complications 
chroniques d'une infestation à Shistesoma ne 
surviennent habituellement que dans les 
zones endémiques où le parasite pullle (voir 
tableau 2.10) 


Les fièvres typhoïde et paratyphoïde sont causées 
respectivement par SalmenellatyphietS, parathyphi 
Ciypes, B et C). Les humains constituent le seul 
réservoir infectieux €: la contamination est féco 

tale. La période dincubation est de 10 à 14 jours. 


Caractéristiques cliniques 


La maladie débute de manière insidieuse par 
une fièvre intermittente, des céphalées ct une 
toux sèche. Au cours de La deuxième semaine, 
une éruption maculopapulire érythémateuse 
(taches rosées) se développe sur la parte 
supérieure de l'abdomen et sur le thorax, On 
palpe alors une splénoméalie, des adénopathies 
cervicales et une hépatomégale. Une diarrhée 
peut se manifester Les complications qu sur- 
viennent habituellement durant la troisième 
semaine sont : pneumonie, méningite, cholécys- 
Kite aiguë, ostéomyélte, perforation intestinale 
et Rémorragle. La guérison survient à La qua 
{sème semaine. 


Examens 


Le diagnostic requiert la culture de $. syphi ou de 
S. paratyphi. Les micro-organismes peuvent être 
tuouvés dans Le sang, les selles ou l'urine selon le 
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stade de la maladie auquel le patient consulte. 
Lorsque le diagnostic est douteux, des cultures de 
moelle osseuse peuvent s'avérer pasitives même 
aprésledébutdel'antibiothérapie L'hémogramme 
montre une leucapénie non spécifique. 


Soins et prévention 


Le traitement repose sur la ciproflaxacine orale, 
500 mg deux fois par jour durant 7 à Lé jours. Les 
infectons contractées dans le sous-continent 
indien, le Moyen-Orient et l'Asie du Sud-Est 
peuvent résister à la ciprofloxacine, qu'il faut 
remplacer alors par l'azithromycine, 500 mg par 
jour durant 7 jours. Des cultures urinaires et 
fécales, répétées el négatives, lémoigneront de 
l'élimination de la bactérie. Quelques patents 
peuvent devenir des porteurs chroniques, le foyer 
infectieux étant localisé dans a vésicule bliire, 
Dans ce cas, une antibiothérapie prolongée est 
indiquée. L'administration d'un vaccin inactivé 


par injection où atténué par voie orale protégé 
partellement 


Entérocolite 


D'autres espèces de Saimomella (S. cholerasuis et 
S. enteretidi) causent des infections qui gué 
rissent spontanément. Elles se manifestent par de 
La diarrhée et des vomissements (tableau 2,7). Ce 
sont en général les agents de Ia diarrhée du 
voyageur. 


Gastro-entérite et intoxication 
alimentaire"? 


La plupart des cas de diarrhée aiguë (durant 
moins de 14 jours) avec où sans vomissement 
sont dus à une infection gastro-intestinale bacté- 
rienne, virale où à protozoaires, Tous les cas de 


Tableau 2.7. Mécanismes pathogéniques des gastro-entérites bactériennes selon a localisation 


de l'infection 
Pathogénie Mode d'action | Tableau dinique Exemples 
Adhérece à a Efacement des Diarhée aqueuse | collentéropathagène (EPEC) 
muqueuse visités modérés Re nr) 
Eco dffsément adhérent (DAEC) 
Invasion de Pénévraton + desrucion | Danhée sanglante | Shea sp. 
muqueuse delamaqueuse RUES 


col entére-nvasf (EC 


Production de toune 


Entérotoune Sécréton liquide sans 


sion dela muqueuse 


Diarhée aqueuse 
prose 


brio choerse 
Salmenei sp. 

Campyhohactersop. 

E colentérotonogène (TE) 
Bacs cereus 

5 aureus producteur dentaires 
Chostriium perfingens type À 


Gctaune Léon dela mogueuse 


Diarhée sanglante 


Salmonell sp. 
Campyichacterspp. 
E colentérohémoragique (HEC) 


gastro-entérite ne sont pas des intoxications ali 
meataires, car Les pathogènes n'ont pas toujours 
la nourriture ou La boisson comme origine. Par 
exemple, l'infection par C. difficile est une com- 
plicaton d'antibiothérapie (voir ci-dessous). Les 
personnes Les plus exposées sont les nourrissons 
ét les jeunes enfants, les personnes âgées, les 
voyageurs (principalement dans les pays en 
développement) les sujets immunodéprimés et 
ceux dont la sécrétion gastrique est diminuée 
par exemple les patients traités par des inbibi 
teurs de I pompe à prolons ou ceux qui sont 
atteints d'anémie pernicieuse). Une gastro- 
entérite virale est une cause fréquente de diar- 
rhée ex de vomissement chez es jeunes enfants. 
Les infestations helminthiques intestinales sont 
rares dans Les pays occidentaux, mais elles sont 
relativement communes dans les pays en 
développement 


Tableau 2.2. Symptôme gastro-intestinal principal 


en fonction de la nature des pathogènes d'a 
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Les diarhées dorgine bactérienne, qui relèvent 
de lois mécanismes, aboutissent 4 deux types de 
syndrome dique : une déarhée aqueuse ou une 
diarhée sanglante, par exemple la dysentere 
(uableau 27) 

Le (uableau 28) résume les caractéristiques che 
niques notamment Le symptôme principal associé 
au pathogène responsible de 'intoication alimen 

taire, La Hstérose (infection par Lieria monocye 
£agenesestassoté salade de chou contaminée 
à des fromages à pâte molle non pasteursés et à 
autres aliments emballé et rérigérés. La compl- 
ation a plus grave de la ériose est une ménin- 
A, qui peut survenir chez Le nouveau-né et chez 
Les adultes immunodéprimés, L'hépatite À (voir 
chap. 4) et linfection par Toxoplasma ondi (voir 
lus in) sont aussi contractéesà partir de nourri- 
ture contaminée, mais Leurs effets principaux se 
manifestent en dehors de Lintsta. 


chez des adultes immunocompétents 
alimentaire“®t 
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(Micre-organisme | Sourcelsupport | Périoc Diagnostic | Rétablissement| 
d'incul 
Vomissement | 5 aureus Aliment préparé |2-4h Habiuelement | <24h 
four exemple un inique pour ous 
sandyiche) les pathogènes 
Bac crus [trvende  |1-6h 23 jpus 
Norovirus Moluques, | 26-4ëh 2jous 
aliment préparé 
Disnhée | Gsvidium Tous ces enr Cuhure des sels | 2-3 jours 
aqueuse | perngens pathogènes par 
E con REC IIET F-Alous 
entértmnogène | ue boisson 
<ontaminée 
EC) 
Virus entérques Varie arabe 
Cyprospordium 5-jous F-äeurs 
paru et 
€ hominés 
Grcespora Tous Semaines où 
capetanensis mois 
Yeriniz ENT) 1 jeus 
enterocoliica 
Vibrocholerae Heures= 23pus 
Sous 
ut 
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Tableau 2.8, Suite 


Micre-organisme | Sourcelsupport | Périoc Rétablissement 
TS 
Dianhée  [Campycbacter [Bcumetuolale |ats6h © |Cuturedesselles |3-5jeus 
sanglante | juni = viande etait 
féventerie) 
Saimonalenon | Bovns telle 3-6 jours peut 
vphoïde œufs et vande ler jusquà 
2semaines 
En Bovins= viande 10-12jous 
entérohémonragique | etait 
(habituellement, 
sérotype 0157 2H)" 
Shell sp. Aimenou  |24-48h F0jous 
bolson 
contaminés 
Vibrio Frtsdemer |248h 1-3 jous 
parahaemoyius | contaminés 
Manifesatons | Chosridum Envronnement | 18-24h  |Toxnedans 10-Héjous 
nongaste- | botuinum —alimenten Talent ou dans 
imesinals aspequess — [eemiouen le sales 
ee consent 
neuromuscuäre 
Lister Aimer hsqua CutureduLeR | Varable 
monoctogenes | contaminé | 6semaines 
malgré son 
Méningte “emballage ets 
réfigération 


stade suspecte auainre gr ue infcon à c057 an card asro-ette car cal peu cause de gras 
complirns Env 1e 15 4 ss se coaliquent d'un sydtome u'énique ehémehiue éson rénale agé, anérie 


Fémalri 


ronge Les amieiqus sont contre a 


La plupart des infections responsables de diar- 
shée guérisent spontanément. La recherche 
d'œufs et de parasites par culture el microscopie 
es selles (trois prélèvements seraient nécessaires, 
car l'excrétion est intermittente) ainsi que le test 
de détection de la toxine de C. dificile ne sont 
Habituellement pas nécessaires sauf dans Les 
groupes suivants : es immunodéprimés, Les per: 
sonnes qui souffrent d'une maladie intestinale 
inflammatoire (sagitl d'une poussée de la mala- 
die ou d'une infection intercurrente?), certains 
professionnels de l'alimentation, les patients 
souffrant de diarrhée sanglante, de diarrhée per- 
sistante (> 7jours, possibilité de Giardia, de 
Cryptosporidium, de Cyclespora) où de symp- 
mes graves (lèvre, déshydratation), les per. 
anne qui ont été hospitalisée récemment ou qui 


en eat dnic ten par DIS. 


viennent de suivre une antibiothérapie Le traite 
ment des patients souffrant de diarrhée aigué 
consiste en une réhydrattion adéquate avec prise 
d'agents ralentisseurs du transit comme Le Lopé- 
rame (sauf chez ceux atteints de diarrhée san 
glante ou de fièvre. Une antibiothérape aies pas 
nécessaire dans la plupart des cas puisque, habi- 
tuellement, la maladie guérit spontanément. On 
évite es antibiotiques cher les patents chez qui 
Ton suspecte une infection entérohémorragique à 
L. col ou chez qui lle est avérée, cu le peuvent 
aggraver Le risque de syndrome urémique et 
Rémolique. En cas de symplômes graves ou de 
tarthée sanglante een attendant es résultats de 
l'analyse des selles on prescrira une antibiothé- 
rapie empirique, par exemple de a ciproflanacine 
et du métrmdszole 
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Chlostridium difficile 


Anatomie pathologique 
et caractéristiques cliniques 

: fil peut être cultivé à partir des selles de 
3% d'adultes en bone santé et chez un tirs des 
personnes hopitlsées. La plupart des patents 
porteurs restent asymplomatiques. La maladie se 
manifeste lorsque La flore intestinale normale 
{mmierobiote) est altérée, habituellement à a suite 
d'une antibothérapie qui crée un environne- 
ment favorable à la prolifération de €. difficile 
Une inection par des souches loxinogènes de 
diff cause une inflammation du côlon et de 
Ia diarhée par Hbértion des toxines À et B, qui 
induisent, dans Les celles intestiales, Texpres- 
Sion de cytokänes comme LIL (chiaiokines at 
ant Les eutrophles), causent la perte de la 
fonction de barre et décenchent la mort cellu- 
are par apoptse, se forme une ulcération épi 
thé focale et un exsudat inflammatoire qui 
pparalt comme une prcudomenbranc à l'endos- 
copie. Le tableau chnique va dune diarrhée 
bénigne à un syndrome grave pouvant être tal. 
avec diarhée prose, douleur abdominale et 
mépacblon toxique. 

Le diagnostic est posé par mise en évidence des 
toxines A et B dans Les échantillons de sels (les 
résultat peuvent être faussement négatif) où par 
l'aspect caractéristique des preudomembranes à 
T'endoscople 


Soins 

Traitement de l'épisode aigu 

Le traitement consiste à prévenir une infection 
croisée (faut isoler Les patients hospitalisés dans 
une chambre à part, wliser des pants et blouses 
jetables pour le personnel en contact avec Le 
patient, se Laver Les mains à l'eau et au savon avant 
et après tout contact avec Le malade), arrête anti 
biothérapie en cause lorsque c'est possible et traiter 
avec du métronidazole oral (500 mg trois fois par 
jour) durant 10 à 14 jours. Pour Les cas graves, on. 
pourra recourt à La vancomyeine (125 mg quatre 
fois par jour). Une maladie récurrente (récidive de 
étarrhée après une première guérison de linfec- 
Sion) survient dans 15 à 35 % des cas e est abi- 
tuellment uaitée par des doses régressives et 
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pulsées de vancomycine. Lorsque la maladie est 
réfractaire, particulièrement si elle s'avère grave, 
Les options thérapeutiques sont les suivantes: une 
augmentation des doses de la vancomycine orale 
jusqu'à 500 mg quatre fois par jour) administrer 
La vancomyeine sous forme de Hvement, recourir à 
là rifampicine, aux immunoglobulines intravei- 
neuses (400 mg/kg) où parfois à une colectomie, 
mañs qui n'est pas sans risque La mortalité poste 
“opératoire est levée. 


Prévention de l'infection par €. difficile 
La prévention consiste à éviter une infection 
erobsée (voir i-dessus) et à limiter Les antibio- 
thérapies excessives et inappropriées (éviter 
les agents à large spectre, utiliser des cures de 
courte durée restant efficaces, éviter l'admi- 
nistration intraveineuse des antibiotiques et 
recourir à une dose unique d'antibiotique en 
prophylaxie chirurgicale) 


Diarrhée du voyageur 


C'est une des affections les plus répandues dont 
les voyageurs internationaux sont victimes: 
selon le pays visité, sa fréquence varie entre 20 et 
50 9. Le risque est plus élevé che Les personnes 
qui voyagent dans des régions ou l'hygiène en 
matière de nourriture et de boissons laisse à 
désirer. 


Caractéristiques eliniq 


La diarthée (sanglante ou pas peut saccompa- 
£ner de crampes abdominales, de fièvre, de 
nausées et de vomissements, Sans traitement 
ces symplômes disparaissent habituellement ex 
quelques jours. Si ia maladie se prolonge pen- 
“dant plusieurs semaines, 1 faut penser à la pos- 
sibilité d'une parasitose par un protonore 
{ubleau 2.9) 


Traitement et prévention 


Afin de réduire le risque d'infection, il faut 
conseiller aux voyageurs de boire de l'eau en bou- 
telle, d'éplacher les Fruits avant de les manger et 
d'éviter es salades, leur contenu pouvant avoir té 
lavé avc de l'eau contarinée. Pour La plupart des 
voyageurs, une prophylaxie antibiotique à le 
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Tableau 2.9, Causes de la diarrhée du 
voyageur 

Bactres 70-90 % 
des cas 


E cohfetérotennogène) 


E cohfeméroagrégant) 
Shigel pp. 

Saimonell sp. 
Campyobacterjejun 
Aeramonas et Plesimonas 9. 
Vibriocholere 

Rats 


Vins 10 


Noos 
Gard inrestals 
Entamoeba hist 
Coposporidium param 
Gydespor catanensis 


Protcaaires = < 5% 


Acte dar pr de 10 des a, plans patogène ent 
“use fréqueme d'ésidémies de danhe, notamment les 
de rs ous de cat aa 


ciprofloracine nest pas indiquée, mais elle l'est 
Lorsque Le voyage est vital ou lorsqu'une maladie 
sous-jacente risque d'être aggravée par une diar- 
zhée, notamment chez des patents porteurs d'une 
iléostomie, qui sont immunodéprimés ou atteints 
d'une maladie rénale chronique. 

Le iratement del diarrhée du voyageur est symp- 
tomatique: consiste en réhydrataion et prescip 
tion d'un antidrarhéique comme le lopéramide, Si 
Les symptômes sont retivement graves (fève, 
énesme, diarhée sanglante), an peut recourir à 
une antbiothérapie empirique, après prélèvement 
d'un échantillon fécal. Dans la plupart des cas, on 
utilise une fluoroquinolone, comme la ciprofloxa 
cine (500 mg deux fl par jour durant 1 à jours 
selon les symptômes) La rifximine (un dérivé de 
La rfamycine, mais moins résorbabe) es recom- 
mandée dans Les régions où Æ. col prédomine, et 
P'arthromyeine est tlsée de plus en plus en rañson 
de la résistance croissante de Campylobacter aux 
fluoroquinolones. En cas de diarrhée persistante, 
une coloscopie avec biapse est parfois nécessaire, 
notamment lorsqu'un diagnostic aute que la diar- 
shée des voyageurs par exemple une maladie intes 
finale inflammaoire, est probable. Parfols, après 
ne diarrhée du voyageur, un syndrome de Lites- 
tin iritabe (voir chap. 3) peut se développer 
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soso 


Amil 


Une amibiase est causée par un protoroaire, 
Entamocba hstoltica. Linfection peut survenir 
partout dans Le monde, mais l'incidence est beau: 
coup plus élevée sous les ropiques où dans Les 
régions subtropicales. Le parasite se transmet 
directement de personne à personne ou par inges- 
on de kystes présents dans de la nourriture où 
rune boisson contaminées. 


Caractéristiques elini 
Amibiase intestinale 
{dysenterie amibienne) 

LE hstotceenvalt 'éiéhéllum du côlon, ce qui 
eataine une nécro lisulaire et des ulértions 
Celles-ci peuvent approfondir et éendre sous La 
ruqueuse pour former des uleères typiques en col 
de bouteil. Le tableau chnique va de 1 diarrhée 
sanglante modérée à une cl fulminante, avec Le 
sisque d'une diltation toxique, d'une perfore. 
ton et d'une pésionle. Un amhome (masse 
inflammatoire fbrtique) peut se développer 
fréquemment danse ceum ou a région rectog- 
moidieane; il peut slgner cause une obstruction 
où une intsusceplion et ue pris pour un 


Abcès amibien hépatique 
Un abeës amibien hépatique (souvent isolé et situé 
dans Le lobe droit) se développe lorsque les para- 
sites traversent la paroi intestinale et entrent dans 
la veine porte et passent ainsi dans le fric 
L'hépatomégalie est sensible, la fièvre est oscillante 
ete malaise général est profond. Les antécédents 
de colte sont parfois absents. 


Sérologie 


La sérologie met en évidence des anticorps anti- 
amibiens dans 90 % des cas d'abcès hépatique et 
dans 60 à 70 % des cas de colle active 

aie, En cas de coli, l'examen microscopique 
d'un échantillon fécal frais ou de l'exsudat colique 
recueil au cours d'une sigmoidoscopie montre 
des trophozoïes, qui contiennent des globules 
rouges. Par des techniques moléculaires, il est 
possible de distinguer E hisohrica d'E dispar, qui 
n'est pas pathogène, mais qu a un aspect identique 


etes fréquemment détecté dans Les selles de pet 
ones tirant dans ee rames ur contaminées. 

+ Abcès hépatique, Un sbeès hépatique doit être 
envisagé lorsque le lux sérique de phospha 
Lasealealine est élevé. échographie du fie ou 
une tomodensitométie confirment a présence 
deTabcès. 


Diagnostic différentiel 


I faut distinguer une colite amibienne d'autres 
causes de diarrhée sanglante : maladie inffamma: 
toire intestinale, dysenteri bacilaire due à E. col, 
Campylobacter spp. ou salmonelles et, rarement, 
colte pseudomembraneuse. Un abcès hépatique 
amibien doit être distingué d'un abcès pyogène et/ 
où d'un kyste hydatique 


ins 

2 Goite - métronidazole oral, 800 mg trois fois 
par jour durant 5 jours, puis ur amaæbicide de 
contact comme le furoate de diloxanide pour 
liminer les parasites de a lumière intestinale 

+ Ahcès épatique - mésronidazole, 500 mg trois 
fois par jour durant 5 jours. Un gros abcès tendu 
peut nécessiter un drainage percutané sous gui 
age échographique 


Contrôle et prévention 


11 faut surtout amplifier les mesures d'hygiène 
personnelle et améliorer la qualité de l'eac. Les 
voyageurs ne devraient boire que de l'eau en bou: 
taille, Une chimioprophylaxie individuelle est 
pas conseillée car le risque de contamination est 
faible. On ne dispose pas de vaccin efficace. 


Shigellose 


{dysenterie bacillaire)® 


La shigellose est une infection intestinale aiguë qui 
guérit spontanément. Elle est répandue dans le 
monde entier, mas elle est plus fréquente dans Les 
pays tropicaux et dans les régions où l'hygiène est 
médiocre. La transmission est de type féco-oral Les 
quatre espèces de Shigella (S. dysenteriae S.leaner, 
$ boydietS.sonneï) envahissent la muqueuse intes- 
finale et Jendommagent (tbleau 2.8), Certaines 
souches de S. dysenteriae sécrèent ne toxine qui 


27 


Chapitre 2. Maladies infecticuses 


entraine de la diarhée. Le diagnostic différentiel 
porte sur Les autres causes de diarrhée sanglante 
(soir plus Haut). L'aspect sigmoidoscopique peut 
être semblable à celui d'une maladie inflammatoire 
intestinale La ciprofloxacine orale, 500mg deux fois 
ar jour, este traitement de choix. 


éran 


Le choléra est causé par un bacille à Gram négatif, 
Vibrio cholerae (tableaux 2.7 et 2.8) L'infection est 
fréquente dans Les pays tropicaux et subtropicaux, 
dns es zones sans hygiène. Le germe est Lrantmis 
ar voie féco-orale, le plus souvent par ingestion 
d'eau contaminée par Les selles d'individus infec- 
és: ny a pas de réservoir animal connu 


Physiopathologie et 
caractéristiques cliniques 


Après ètre attaché à lépithélium de l'intestin 
grêle et l'avoir colonisé, V. chalerae produit son 
fcteur le plus wirulent, la toxine cholérique 
Celle-ci se lie à un récepteur de la surface des 
entérocytes (monosaloganghoside Gi), qui active 
TAMP cyclique. L'augmentation de l'AMPe 
mobilise des éléments intermédiaires (par 
exemple des protéine kinases et le Ca”), qui 
agissent alors sur la membrane apicale et 
déclenchent La sécrétion de l'ion chlorure (avec 
de l'eau) et inbibent l'absorption du sodium et 
des chlorures La conséquence est une sécrétion 
massive de liquide isotonique dans La lumière 


intestinale. La toxine cholérique augmente égale 


ment La libération de sérotonine à partir desc 
lules entérochromaffines intestinales, ce. qui 
ampliie l'activité sécréoire et la diarrhée. Des 
entérotoxines supplémentaires de V. cholerue 
pouvant contribuer à l'effet pathogène ont été 
décrites. La diarrhée aqueuse profuse (selles sem- 
blables à de l'eau de riz) peut aboutir à de la dés- 
hjdratation, à de l'hypotension et à la mort 


Soins 


Le traitement vise à une réhyratation efficace, sur. 
tout par voie orale, Dans Les cas sévères, on doit 
recourir à des perfusions intraveineuses, Le mode 
d'action des solutions de réhydratation orale repose 
sur un mécanisme d'absorption du sodium dépen 
dant dé glucose, non lié à TAMPE et donc non 
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affect par la toxine cholérique. La solution recom- 
mandée par l'Organisation mondiale de La santé 
content du sodium O5 mmall) et du glucose 
{73 mali) ainsique du potassium, du chlorure et du 
dite. Les régimes à base de céréales contiennent 
notamment du riz cuit. Une dose unique de 1 g 
d'anthromycine contribue à éradiquer l'infection. tri 
F'éniston de selles etraccourct a duré de a malade 


Prévention et contrôle 


Lhygiène et des mesures ranllaires correctes 
constituent les moyens les plus eficaces pour pré 
venir l'infection, Des vaccins oraux, inactivés ou 
aénués, sont recommandés lors d'épidémies 
elles où menaçantes 


Ciardi 


se 


Giardia imtestinalis est un protozoaire Magellé 
répandu dans le monde entier, mais qui est plus 
fréquent dans les pays en développement. I est 
rune des causes de Ia diarrhée du voyageur et peut 
gseonner de ompesprleg (cir lt 


Caractéristiques cliniques 


Les symptômes sont Ia conséquence de lésions de 
Tintestin grêle qui, dans Les cas graves, peuvent 
aller jusquà l'trophie subtotale des villosités. La 
étarrhée s'accompagne de mausées, de douleur et 
éistension abdominales, avec malabsorption et 
stéatorrhée dans certains cas. Des infections répé- 
Kées chez Les enfants peuvent aboutir à un retard de 


Examens 


Le traitement est souvent administré alors que Le 
diagnostic est encore que suspecté, Si nécessaire, 
celui-ci reposera sur la mise en évidence de kystes 
dans Les selles (mais un examen négatif m'exclut 
pas e diagnostic). où de parasites dans le produit 
d'aspiration duodénal ou une biopsie. 


Soins 


Une dose journalière unique de 2 g de métrnida- 
zole durant 3 jours guérirs la plupart des infec: 
ons; certains patients nécessitent deux à trois 
cures, D'autres médicaments sont le tinidazole, la 
mépacrine etl'lbendazole 


Infestations helminth ques 


Les helminthes, ou vers, qui infectnt les humains 
appartiennent à tois casses (ableau2.10). En 
France, seules trois espèces sont communément 
rencontrées: Enferebus vermicularis, Ascaris lun 
bricoides et Taenia sagimata. D'autres espèces 
“xistent dans les contrées tropicales et subtropi- 
<aes et peuvent étre importées en France. Une aug 
mentatian du nombre d'éosinaphils dans Le sang 
(éosmophii) survient à un certain, stade dans 
presque toutes es infesations helminthiques 


Infections sexuellement 
transmissibles 


Les infections sexuellement transmissibles (IST) 
restent endémiques dans toutes Les sociétés, et Je 
spectre des maladies transmises par activité 
sexuelle continue à s'élargir. Les trois symptômes 
Les plus fréquents sont 

+ écoulement réal (voir ci-dessous) 

ulcères génitaux (voir ci-dessous) 

+ écoulement vaginal celui ci est causé par Candida 
albicans, Trichomonas vaginal, Néiseria gonor- 
rhoeae, Chlamyaia trachomatis et herpès simplex 
(Une vaginite bactérienne entraîne également un 
écoulement vaginal, mas elle n'es pas considérée 
come une IS. Elle survient lorsque es lactoba 
cils saprophytes du vagin sont remplacés par une 
flore mixte de Gardnerela vaginal et des anaéro- 
is: les écoulements sont alors nausésbonds. La 
rétention d'un tampon, un irntant chimique, des 
polypes cervcaux où un cancer peut également 
te responsable d'écoulement vaginaux. 


Les IST qui sévissent surtout sous es tropiques sont 

Le chancre mou (causé par Haemophilus ducrye) la 

donovanose(Klebsiela granulomaris) ete yrpho- 

granulome vénéren (Chlamydia rachomats ypes 

LGV1,2 et 3). Elles se manifestent par une ulcéra- 

tion génital et des adénopathies inguinales 

La démarche thérapeutique pour toutes Les IST 

comprend les mesures suivantes 

+ un diagnostic correct et un traïtement poussé 

+ la recherche d'autres IST; notamment Le VTEE et 
les virus d'hépatite; 


Tableau 2.10. Liste des principales maladies intestinales causées par des helminthes 


{vers parasites) 
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Heiminthe. Manifestations diniques Diagnoste | Traitement 
optimal 
Nématodes (vers ronds) 
Iestn gréle | Songyoïdes | Dermattelocalséeaushede | Larves dans esselles |Trabendarole 
sert pénétaion cutanée, ane, | faches, détection 
malbiortion, malade dsséminée, | d'anticorps sérques 
Les symptômes peuvent persiste en | spécifiques 
raison de 'ao-nfection {érologe) 
Aniston Dermatte localisée auste de |Détectondesœus | Mébendanie 
Rss pénétration cutanée, rausée, dans es selles 
dudlenal, Mecator | douleur épigastique, anéie 
amercanus feniprive 
Némarode Souvent asymptomatique. Détection des aus | Lévamisole 
{uer rond): Ascars | Vomissement, malaise abdorinal, | das es selles 
lumbricaides anorele, obstruction intstirale 
Énsnophile pulmonaire après 
migration dans les poumons 
Trchnel spl | Douleur abdominale et dame. Les | Sérloge, biopsie | Abendazole 
larves pénètrent dans la paroi | musculaire 
intestinale et envahissent les muscles 
stiès sut and de La douleur 
Tera can |Taverelaparoiitesthalepour | Sérologie Albendazole 
gagner les pourrons 
Cbronchospasne) le aie 
{hépatomégalie le cœur le cerveau 
etes yeux 
“Côlon Trchoctphale: | Souventasymptomatique Des | Détectondesœufs | amoste de 
Tchuitchura | sions del muqueuse peuvent | danses selles pyrantel 
causer des dates sanglante 
Oxjure: Enterabus | Praitanal Appliquer duruban | Mébendazoie 
vec adhésif sur le périnée 
deniers eus 
Made [Some |leausdupameltbédus |Déteciondesœuts | Prarquartel 
hydrique Fuineoules sels, édosent au | dans l'urine les selles 
contact de eau avant 'nfcterdes | au dans une bips 
escargots dudcoks Ceux Ibtrent | rectale Sérlogie 
des ercairs qu pénèment dans La 
peau humaine (causant derratite 
ubagneur) Les vers migrent dans 
Les ones peienres et vesle 
{S.haematcbun), causant de 
Fhémauie, une hdtonéphvese, une 
inslisanc rénale. manseniet 
5. japontum migrent dans es venes 
mésentéiques et l'es, causant 
de a ah sanglant, des 
stctons intestinale, de fbrose 
hépatique et de hypertension porta 
ur 
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Tableau 2.10. Suite 


+ Le dépistage du contact faut identifier Les parte 
aires sexuels du paient afin qu'ils soent allés et 
que a diffusion de a maladie soit ainsi évitée; 

+ un suivi à s'impose car l'on doit s'assurer que 
l'infection à êté correctement traitée. 


Urétrite 

Chez l'homme, une urétrte se manifeste par des 
écoulements ct de la dysurie Chez la femme, elle 
estsouvent symptomatique. Les agents infectieux. 


sont: N. gonorrhoeue, C.trachomatis, Ureaplasma 
ureabyticum, Bacteroides pp. et Mycoplasma spy. 
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Helminthe Manifestations cliniques Diagnostic | Traitement 
primal 
Nématodes (vers ronds) 
Maladie | Distomatose Chalangite, cardnome bilaire | Œufs danses selles | Praziquantel 
alimentaire | hépatique écelables par 
hlenorchis microscopie 
Oplstherchs 
flineus, 0. vive 
Fasciol hepatica ilabendarale 
Distomatose Fièvre, toux, hémoptysie us dans les Prariquantel 
pulmoraire eapectortions et 
(Paragonimu danses selles 
Cestodes (ténias) 
Taenissaginata | La contamination se produitpar [Détection des œuts | Praiquantel 
ingestion de viande bovine danses selles par 
insuffisamment cute. Douleur | microscopie 
abdominale et malabsorption 
Taeni solum La contamination se produit par | Sérologie,mise en | Albendazole 
ingestion de viande porone évidence des kystes 
insufisamment cuite. Les lnves | dans le musce ou le 
pénétrent dans la paroi ntestnale | cerveau par 
et causent une maladie systémique | radiographie, TDM 
impliquant peau, lesmuscls | ouRM 
squelettiques et le cerveau 
{convulsions signes focau) 
Échnococcus Maladie hydatique contactéepar | Léchographiela | Excsion 
grandlesus ingestion de viande bone TOM et RM chirurgicale 
mouton, viande bovine) montrent des kystes | etalbendarole 
contaminé par des œuf exrétés | et des vétcle les 
par des chiens. De grands kystes se | Diagnostic 
développent dans le fie, les sérologique 
paumens ete cerveau, Réslions 
anaphylctiques sl contenu d'un 
lys stlbéré 
lucation du patient Conorrhée 


La bactérie en cause, N. gonorrhoeae (gonocoque) 
est un diplocoque à Gram négatif intracellulsire 
qui infecte es épithéliums, particulièrement ceux 
du tractus urogénital, du rectum, du pharynx et 
des conjonctives. 


Caractéristiques eliniqi 
La période d'incubation varie de 2 à 1 jours. Chez 
Thomme, les symptômes sont des écoulements 
Arétraux purulents et de la dysurie. Les komo- 
sexuels masculins peuvent soufrr d'une proctie 
cause de douleur anale, d'écoulements et de pruri 


Les femmes peuvent être asymplomatiques ou se 
plaindre d'écoulements vaginaux, de dysurie et de 
saignements intermenstruek, Chez elles, Les com 
plications sont notamment : une salpingite, un 
abcès d'une glande de Bartholin et une périhépa- 
tite (Flzhugh-Curts); chez les hommes, elles 
sant: une épididymite, une prostatte et une éven- 
tuell extension systémique avec éruption cutanée 
et artbrite (voir chap. 7), Les nourrissons nés de 
améres infectées peuvent développer des infections 
oculaires (ophralmie néonatale) 


Dingnos 


{Un écouvillonnage de lurêtre che l'homme et de 
Tendocol chez la femme permettra l'identification 
de labactére par coloration de Gram et par culture. 
Une hémoculure et une microscopie de Hquide 
synavial imposent en cas de gonorrhée disémi 
née. Les Lests d'amplification LADN pratiqués sur 
des échantillons d'urine sont très sensibles, mais 
peuvent donner des résultats faussement post. 


Soins 


Un traitement par une dose unique de céfixime 
orale (400 mg). de ceftriaxone (250 mg IM) ou 
de spectinomycine (2g IM) est efficace contre 
une infection anogénitäle non compliquée. Dans 
Les régions où la résistance aux antibiotiques est 
faible, on peut recourir à une dase unique soit de 
3 8 d'amoxicilline orale avec 18 de probénécide, 
soit de 500 mg de ciprofloxacine, soit de 400 mg 
d'ofloxacine. Des cures plus longues sont requises 
pour les infections compliquées. Des cultures 


doivent être répétées au moins 72 heures après la 
fin du traitement 


2 l'homme, une infection à €, frachomatis se 
manifeste par des écoulements urétraux et de le 
éysurie. Chez le femme, l'infection peut être 
symptomatique et n'être diagnostiquée que lors 
d'investigations pour stérilité (secondaire à une 
éalpingite avec obstruction des trompes de 
Fallope) Le diagnostic de chlamydiose repose sur 
les tests d'amplification génique. Le traitement 
consiste en doxyeycline (100 mg toutes les 
12 heures durant 7 jours) où en une dose unique 
de Lg d'anthromyeine (au couts dela grosse). 
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Ulcérations génitales 


Les causes infectieuses des ulcérations génitales 
comprennent la syphilis, l'herpés simplex et Le 
ona, Les causes non infectieuses sont à maladie 
de Behçet le syndrame de Lyel La nécrolyse épi- 
dermique toxique, le syndrome de Stevens- 
Johnson, certains cancers et les traumatismes 


Syphilis 


La syphilis est une maladie systémique chronique, 
acquise où congénitale (transplacentaire, de la 
mère au fœtus. L'organisme responsable 
Treponema palidum, estun spirochéte mobile qui 
contamine en passant par Les brèches danses épi 
élus squameux où cylindriques 


Stades précores 
Primo-infection 
Aaprè une période d'ncubaton de 10 à 90 jours 
une parue se développe mu se dinocultin 
Cela salebre pour devenir un chance femme 
et indolore, qui guérit spontanément en 2 à 
Semaines 


Infection second 
Entre 4 et 10 semaines après l'apparition de Ia 
lésion primaire, des symptômes généraux, de Là 
Hièvre, des maux de gorge et une arthralgie 2e 
manifestent Une Imphadénopathie généralisée 
peut se développer ainsi qu'une éruption cuta- 
née diffuse (sauf sur le visage). des ulcères 
superficiels dans Ia bouche et sur Les organes 
génitaux (syphilides ulcéreuses) et des condy- 
lomes plats (lésions verrugueuses périanales) 
De nombreux sites peuvent être touchés (hépa- 
tte, néphrie, arhrite, méningite), Chez la plu- 
part des patents, les symplômes disparaissent 
ans les 3 à 12 semaines 


Stades tardifs 

Syphilis tertiaire 

La syphlis tertiaire survient après une période de 
latence de 2 ans où plus, La lésion caractéristique, 
granulemateuse, parfois ulcérée, appelée «gomme 
se développe dans La peau, ls 0, Le foie et Les teste 
cules. Les formes cardiovasculaires et neurales 
neurosyphiis) sont décrites aux chapitres 0 17. 
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Syphilis congénitale 
Environ 30 % des ft sont mort-nés, Sinon, 2 à 
6 semaines après la naissance, on constate des 
écoulements de nez, des Hsions cutanées et 
muqueuses aind qu'un retard de crolsance, Des 
Agnes de syphii tardive (voir ci-dessus) spa 
raissent au bout de 2 ans sous forme de malforma- 
fions caractéristiques osseuses (ba en forme de 
sabre) et dentaires (dents de Hutchinson), const 
uence de dommages antérieurs. 


Diagnostic 

+ Au course la maladie primaire et secondaire 
La microscopie à fond sombre du liquide prélevé à 
partir des sons montre des micro-organismes 
Les test sérologiques peuvent être négatifs au 
ours de a phase primaire 

2 Sérologe. Le test immuno-ensymalique de 
palm (ELA, ensyme inomunoasa) ste test 
de dépistage de choix. Un test positif est ensuite 
confirmé par le test dhémagglutinaton de 
TL palidum CIPHA, palm haemaggaination 
asp et Le test VDRL (veerel disease research 
Laborator), Le VDRL devient post dans ler 3 à 
4 semaines de infections devient négfchez les 
patients ratés et chez certains patients non traités 
Atcints de sÿphlis tertiaire tardive. D'autres mal 
dics par exemple une malle auto irmunc ou un 
cancer, peuvent donner des réslats fassement 
posts. Le test ELA, le TPHA et recherche dant 
corps antiréponèmes par immunoflorescence 
sont post chez a plupart des patients atcints de 
Ha male primaire, te restent en dépôt du tale 
ment. Is ne disénguent ps La syphils d'autres 
infections à tréponèmes, par exemple le plan, 


Soins 

+ Stades précoces = benryipéniiline procane intra 
musculaire (péicline procain) 600 mg pendant 
10 jour Sie patent es allgique à a pénicilne 
faut recourir érylromycine où à doxyeycine 

2 Stades tardif Al faut allonger d'une semaine Le 
Aratement del phate précoce 


La réaction de Jarisch-Hercheimer, caractérisée 
par un malaise général, de a flèvre ct des maux de 
Léte, survient le plus souvent au cours de La syphi 
Is secondaire; elle est la conséquence de la libéra- 
tion de TNE-a, d'IL-6 et 1-8, lorsque les germes 
sont tués par es antibiotiques. 
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Virus de l'immunodéficience 
humaine (VIN) et sida 

a 
Le VIH et cause du da échelle mondiale, à 
la fin de 2010, on a recensé 34 millions de per- 
sonnes infectés pare VIE. En 200, 26 milons 
de nouveaux es ont ét dagnosiqués et LA rl 
lon de persoanes so0t mars du da (NAT) 
L'ABique sbubaieane rose Le plus preement 
touchée et, dans les pays où la prévalence est la 
pus élevée, 3% des Jeunes âgés de 15 ans moure 
ront du VIH. Toul es taux ifectin onten 
Haute exponeaele en Europe de FE et dans 
cales pars de l'A cel, Le trlement 
antrérvral hautement acuf(TAHA) fortement 
amélioré les résultats, mais n'est pas disponible 
danse régions Les plus pauvres Le dé à lever 
dans ls pays développés est Le dagroute précoce 
de Macon (un des des Infections à VIH au 
Ropaune-Uni re non dinoviqué) fn de 
réduire La wansmiion « dévite,en cs de da 
nas tard une moins Ponne réponse au TAHA. 


Voies de contamination 

Le virus se transmet de plusieurs manières 

+ Rapports seuls (giant ou unaus), À échelle 
mondial, les rapports hétéroserucls sont res. 
ponsables de a grande majorité des infections. 
Au Royaume-Uni Les rapports sexuels entre 
hommes représentent lus dela moitié des infec- 
Lions Les IST coeststantes, en particulier celles 
qui entrainent une ulcértion géniale, Frorisent 
Aa tranamision 

2 De a mère à enfant Le virus peut être transmis a 
utero bien que moi dsnfctons surviennent 
durant période péinatae ou action. 

2 Sang contaminé, dérivés du sang et don d'argan. 
Le risque et désormais minime dans Le pay 
développés depuis l'introduction en 1985 da 
dépistage du virus dans es produits sanguins. 

+ Aiguilles contaminées, Ces: voi principale de 
tuansmision du VIH chez Les toxicomanes par 
voie intraveineuse qui partagent des aiguilles et 
des seringues, Le personnel des soins de santé 
court un risque d'environ 0,3% après une seule 
injection accidentelle de sang infecté 


Linfection par le VIH ne se tranmet pas par 
contact ordinaire de 1ype social où familial. 


Pathogénie de l'infection à VIH 


Il existe deux types de VIH, VIH-L et VIH2. Le 
VIH est principalement confiné à l'Afrique 
occidentale, cause une affection à évolution plus 
lente que le VIH-1 et ne réponé pas à plusieurs 
des médicaments utilisés contre Le VIH-L Le 
VIH est constitué d'une enveloppe extérieure et 
d'une muclégcapside interne. Celle-ci contient de 
TARN et la transcriptase inverse, enzyme qui 
permet à TARN viral d'être transerit en ADN, 
puis incorporé dans le génome de la cellule 
rétrovirus L'émergence rapide de quas-espèces 
virales (des variantes étroitement liées, mais 
génétiquement distinctes) est due aux taux de 
mutation élevé de Ia transcriptase inverse et de 
renouvellement du virus. Cette diversification 
génétique produit des varlants résistant aux 
médicaments antiviraux. 

La glycoprotéine de surface, Gp 120, du VIH se ie à 
Ia molécule CD4 présente sur les mphocytes et 
quelques autres types cellulaires. Linteracton du 
VIH avec CDA et les récepteurs de chimiines, 
CCRS et CXCRA permet son entrée danses cellules 
el libération de TARN viral. La conséquence est 
un épuisement progressif des Iymphocytes aux 
Haires CD infectés, ce qui se traduit par une sus- 


Chapitre 2. Maladies infecicuses 


ceptibilté du patient auxinfections par des bactéries 
intracellulires et Le mycobactéries, Des anomalies 
concomitantes dans la production d'anticorps pré- 
disposent aux infections par des bactéries encapsu- 
les, par exemple Streplococcus pneumomiae et 
Haëmophilus influeneue. Les manifestations cl 
rique associées à linection à VIH sont dues à ce 
dysfonctionnement immunitaire ainsi qu'à un efet 
direct du VIH sur certains tissus, 


Évolution spontanée de l'infection 
par le VIH 


La figure2.2 montre l'évolution typique de l'infec 

ton par Le VIE Avec le temps, la charge virale et 

l'immunodéficience s'accentuent, malgré l'absence 

de signes de maladie pendantla période de latence 

T'nfection parle VIH comporte es stades suivants 

+ La catégorie À comprend la primo-ifection ou la 
séroconversion. La maladie se manifeste chez la 
plupart des individus 2 à 4 semaines après linfec 
don. Les symptômes, non spécifiques, sont 
fièvre, éruption maculopapuleuse, myalgies, 
céphalées liées à une méninglle aseptique. La 
maladie dure jusqu'à 3 semaines et a récupéra- 
ion est généralement complète. 


| atcops conte gpt20 
| Umphosyes ent NS 


| spéiiques au IH 


| 


12365 semaines  #eT 
Semares 10408 (moyere) {moyenne | Semaines 
+ —— 
ares rs 
Prinitstan ani 
dis 


Fig. 2.2_ Représentation schématique de l'évolution de l'infection par le virus de 
l'immunodéficience humaine (VIH) L'effet de la thérapie antirétrovirale est également représenté. 
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+ Latence clinique, La plupart des patents sont 
ayrplomatiques Dans un sour-groupe, on 
trouve une Bmphadénopathie généralisé peris- 
tante, caractérisée par la présence de ganglions 
de plus de Lem dans au moins deux es extra 
inguinaux durant plus de 3 moi et en l'absence 
d'autres causes que Lnfection à VIH. 1 peut y 
avoir une spléromégaie 

+ Catéorie BLinéction symptomatique précoce 
est associée à une augmentation de a charge 
virale, à une chute du nombre de CDA et au 
développement des symptômes et de signes 
directs en ratson d'llets du VIH et de lim 
nosuppression. Des exemples de syndromes 
de catégorie B sont une angiomatose bacilaire 
(infection à Bartonella causant des nodules 
sous-cutanés une candidose (buccale et pha 
yngée), des leucoplstes orales velues, un zona 
impliquant plus d'un dermatome, un purpura 
trombopénique idiopathique, une listérios, 
une maladie inflammatoire pelienne et une 
neuropathie périphérique 

La catégorie Cincur les patients avec des mant- 
fésttions diniques traduisant une immuno 
suppression rave (da; tableau 2.11). 


Caractéristiques cliniques 


Le spectre des maladies associées à l'infection par 
Le VIH est vaste elles sont la conséquence directe 
de l'infection à VIH (tableau 2.12), des infections 
associées à limmunodéfiience (voir plus loin). 
es co-infections, par exemple l'hépatite B (voir 
chap. 4), et des efets secondaires des médicaments 
tés pour traiter l'affection 


Diagnostic 


Le consentement éclairé et les tests d'infection au 

VIH devraient être de Ia compétence de tout 

médecin, de toute inflrmière, sage-femme où de 

Loutmembre du personnel de santé. L'Organisation 

mondiale de a santé (OMS) propose des directives 

destinées à faciliter le dépistage et empêcher un 
diagnostic tardif (NAT) 

+ Des trousses de dosage d'anticorps, d'emploi 
simple et rapide, fournissant un résultat en 
quelques minutes, sont de plus en plus dispo 
ibles, On peut aussi recourir à des tests appli 
cables à des fluides corporels autres que le sérum 
où le plasma, par exemple a salive, Le sang total 
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Tableau 2.11, Maladies définissant Le sida* 
Cancer du OL ina 
Canddose des bronches, de la rachés ou des poumons 
Candidose ssophagienne 


Cocccioidomyeose, sséminée 
au etrapuimensie 

Cryptcaccose extrapulmonaire 

Cryptspardise intestinal chranique (durée 1 mois) 
Cytemégaluius (EMV) (autre que le foi, a rate ou 
des gangions) 

Encéphalapathe fée au VIH) 


Herpès mplex, res chroniques (durée? mois ou 
rence, preunenie ou œesophagite 


Histoplsmose, isséminé ou extrapulimonaire 
Isospañdiose: intestinal chronique (durée 1 os) 
Leucoencéphalopalhie mulfocale progressive 
Lymphome de aurkitt 

Lymphome immanoblastique fou terme équivalent) 
Lymphome (primaire) du cerveau 


Mycobacterim aviumintraceluare ou M. Kansas, 
infection diséminée ou extapuimenaire 


Myccbacterim tuberulss,teutsite 


Mycckacterium, autres espèces ou espèces non 
identifiées infection isséminée ou extrapuimonaire 


Pneumocystis jroveci (anciennement P. can 
Pneumnie, récurente 

Réüinite à CMV {avec perte de sion) 
Sarcome de Kapos 

Sepüicémie à Salmonelarécurente 
Tonoplasmose cérébrale 

Cacher due au VIH 


2 x ttes, 1 Bon and au patins dont 
naar de OA at 200 might 


et l'urine, De plus, des trousses de dépistage à 
domicile sont en cours de développement. Les 
anticorps peuvent ne pas être détectables pen 
dant 6 à 12 semaines (selon la nature du test) 
après l'infection 

+ Lantigène viral p24 (Ag r24) est détectable dans 
le sérum peu après l'infection, mais de 8 à 
10 semaines après le contact contaminant. 

+ Lanalyse du génotype viral est recommandée 
pour tous ls patients nouvellement diagnosti 
qués. Les variants résistants du VIH sont en 
augmentation 


Tableau 2.12, Effets directs de l'infection par 
le virus de limmunodéficience humaine (VIH) 


Neurgiques 


Complex démenel assoc au da 
Pohneuropathe sensorielle 
Neuropatie autonome cause de 
datée et d'iypatension 
orhstatique 

Méningite septique 

Taches cotanneusesrétniennes 
rarement gérants 


cures 


Cutanéomuqueux | Peau sèche, squameuse 


Et démangesisons 
Prurigo. 
Aphes buccaux 


Hématolgiques | Anémie des maladies ceniques 
Neutropénie 
Thrombopénie auto-mmune 


Anorexie menant à B perte de 
polds dans la maladie avancée 


Entéropathe à VIH, cause de 
disrhée et de malsbrorption 


Insufisane rénale 


Gas. 
intestinaux 


Rénaux 
Syndrome néchrotique 
{glomérulosclrose cale) 
Sinusite chronique tot moyenne 
Pneunonie interstil pmphoïde 
=initrtion nphocjtare 
puimaraire prouequant dela 
psp et une toux sèche 
Fonction surénallemne alérée 
l'infection peut déclencher ne 
insuffisance surénalerne aiguë 


Respiatores 


Endocriens 


Cadaques | Myscardte etcariompopathe 


Surveillance 


Les patents doivent tre régulièrement suivis afin 
que gravité de l'infection etlfficacité du traite 
ment puissent être évaluées, Lexamen clinique 
permeltra la détection de signes d'immenosup 
pression par exemple les leucoplases vlues de la 
Jangue 
+ Suite à un diagnostic d'infection à VIH, une 
aumération des lymphocytes CDA circulants 
s'impose tous les 3 mois; les patients chez qui 
Le nombre est inférieur à 200/ul sant particu 
Hèrement exposés à une pathologie héc au VIH 
le nombre de CDA chez un adulte en bonne 
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santé est > 500/uD. Une diminution rapide et 
un chiffre inférieur à 350/4l constituent une 
indication de traitement par les médicaments 
antrétroviraux 

+Le taux plasmatique d'ARN viral («charge 
siralen, exprimée en nombre de copies ARN 
par m est une mesure de a réplication virale 
La charge virale est le meilleur indicateur pro 
nostique à long lerme; par exemple, 6 mois 
après à séroconversion, les patients ayant une 
charge virale > 100 000 copies/al ont un risque 
10 fois plus élevé de progression vers Le sida au 
cours des ing années suivantes que ceux dont 
le nombre de copies est reslé inférieur à 
10 000copies/ml La quantité d'ARN viral chute 
sous l'effet des antrétroviraux efficaces, alors 
qu'une augmentation de a charge virale chez un 
patient qui a bien suivi son traitement indique 
que celui-ci a échoué 


+ Le disgnostie de sida est établi quand un 
patient séropostif développe une ou plusieurs 
infections opportunistes, des cancers ou des 
maladies associées au VIH figurant dans 
une liste définie (tableau2.10) en l'absence 
d'autres causes d'immunodépression, par 
exemple une leucémie ou La prise de médica- 
ments immunosuppresseurs 


Soins 


Le traitement repose sur les médicaments anti 
Woviraux, un soutien social et psychologique 
ainsi que la prévention des infections opportu- 
mises et de Ja transmission du VIH. Bien que 
l'infection à VIH ne guérisse pas, l'avènement de 
la mulithérapie a transformé le VIH en une 
maladie chronique contrôlable, Les objectifs du 
traitement sont de maintenir La santé physique et 
mentale, afin d'éviter la transmission du virus, et 
de fournir un soutien palatifadapté aux besoins. 
Des mesures générales quant à l'hygiène de vie, 
comme le sevrage tabagique, l'abstention dal. 
oo et de drogues, une alimentation saine et les 
exeraces physiques, doivent être recommandées, 
a particulier à I lumière des risques cardiovas- 
cuhires, hépatotoxiques et métaboliques asso: 
iés à maltithérapie, Les tableaux 2.13 et 2.14 
reprennent respectivement la liste des médica- 
ments antirétrowiaux et des recommandations 
quantau début du traitement 


L'essentiel pour la médecine générale 


Tableau 2.13 Médicaments antirétroviraux 


Casse de Mode d'action fes secondaires 

médicaments 

inhibiteurs de La transciptase inverse 

Teneur: ruchordiqueshucotiques* dela ransaptase inverse 

Abacar | Lazidonne nhibe a synthèse de l'ADN par | Neuée Gsfnctian tochondae et ace 

Didanosne | anscipten men et agtausi comme! | cu’, polneuoathe pancratte 
Farminateurde chaine ADN fédercune,myloppresson lame, 

ie) Zidane) Ipoéystophe (ardcie, 

Lamine Bonne) 

Stavutine 

Tenofo 

Ziovune 

nier non ncsques de a anscprase inverse 

inhibiteur de protéase 

Atranair | Le ipranai agi de mandrecompéttit sur | Upadstophe, yperpidémie, lance 

Darurair Par proïase du VI, implquée dans là | gastrrtestnale,paresthéiespébuccales 
production de pratées Vas fonciomnels et | Gorai, hémorage iranienne 

Fesanprera | Érnymes fiprara 

béni 

Lopinair 

Rienavr 

Saqinar 

para 

inhibiteurs de fusion 

Enfuride | bib a fusion du VIH avec es celules che | Réacton au te injecte souscuanée 

Amtagonte ducorécesteur 

Mara | Blogue ecréceptur de mike, CAS | Hepatwidté proue éupion uanée, 

hipotensen 

inhibiteurs de Fintégrase 

Ralégravr | Empéchel'nserton de FADN u VIH anse | Et secodares digestifs, céphalées, 
génome human myopalhe,raidomyahse 


Ts sort aéminists par vo rl ses forme de gées eu de comrinés, saufl'enfumrde ajectin sous-cutaré) 


rare ile, 


Les traitements sont complexes et lon doit 
convaincre le patient de respecter strictement les 
prescriptions thérapeutiques. L'évaluation clinique 
combinée avec les marqueurs de laboratoire, 
notamment a charge virale et le nombre de CD, 
ainsi que les staluts individuels doivent guider Les 
décisions thérapeutiques 

Le traitement débute par la prise simultanée 
d'un ensemble de médicaments. Le schéma de 
départ optimal comprend deux inhibiteurs de la 
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deneni morale imméditementte Patement le manationt sont aigu dou à séomnae, nausées 


fraise périphérique sage, membre, accumulatin de gras centrale avec bosse de ion, hyper, 


Lanscriplase inverse, un nucléosiéique et un 
nucléotidique, associés soit à un inhibiteur non 
nucléosidique de la transcriptase inverse, soit à 
un inhibiteur de la protéaie. Lobjectif est de 
ramener la charge virale à un niveau indétectable 
50 copiesial) et de stopper ainsi la destruction 
des IymphocytesT CDA dans les 3 à 6 mois du 
début du traitement. Les patients peuvent devoir 
changer de traitement en raison de la résistance 
aux médicaments, ce qui se manifeste par une 


Tableau 2-14. Quand débuter un traitement 
antirétroviral* ? 


Primo-hnfection | rarement en sai cinique 
ouen cas d'atteinre neuralogique 
use raut de CD4 < 200 pour 12 
ouen cas de male définissar le 
sdè 

Infection a VIK 

étle 

cDtexso  |rraier 

DA 251-350 | raiter ds que le patient est prèt 

CD4>350  |'Emsagerte recrutement dans 
l'essai cnique when to start 

Disgnasti de | raie (sauf pour le tuberculose 

stéacaégor € | lorsque les €D4 > 350) 


Gaara VG. Br HV Asa guares er the 
a antctd ag area hey 
ROM Mesione 2008: 9: 563-60, Ars à Part 
sm mtencencelejaamauralN EAST aon. 
Recommandations au jaune Un OMS pui régulièrement 
es rcommandatons à ee. Vos pa remplie 

Fe ne bare LT) 


augmentation de La charge virale et une chute des 
CD4, ou à la suite de réactions d'intolérance 
médicamenteuse. 


Affections liées à 
l'immunodéficience 


Limmunodéence prédispose au développement 
dinfctions opporunistes, Ce sont des maladies 
causes par des germes qui en général, e sont pas 
considérés comme pathogènes, ou par des agents 
pathogènes connus, responsables de tableaux cl 
iques atypiques. Les compations consistent ép2- 
Lemententumeursd'étilogievrae.Lasusceptbilté 
augmente avec l'immunodéprssion. Lorsque Le 
ombre des CDA est inférieur à 100, des germes 
As peu vruents, comme M. aviuninraellare 
€ Gryplospordium, peuvent causer des infections 
disséminées. La mortalité et Ja morbidité dues au 
VIH ont diminué considérablement depuis intro. 
duction de h multhérapie. De même, là chimio 
prophylaxie à long terme pour la prévention 
'inctions auparvant mortels peut ne plus être 
nécessaire lorsque a malttbériple maintient Le 
ambre de CD supérieur à 200 celles ct une 
charge virale aile 
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Champignons 


Pneumocysts jirovec (anciennement P. carini) 
cause une pneumonie chez les patients gravement 
immunodéprimés (CD4 < 200). Celle-ci débute de 
manière insdieuse par de l'essouflement, une 
toux non productive, de 1 fièvre et un malaise 
généralisé. Un pneumothorax peut compliquer ls 
pneumonie à Pjivorea. La radiographie du thorax 
peut être normale où montrer des inflkats inter 
ste bilatéraux périblires, qu peuve 

vers un aspect plus diffus, La TOM thoracique à 
haute résolution montre des anomalies, même si 
les radiographies du thorax sont quasi normales. 
L'histoplasmose peut avoir une apparence similaire 
Le diagnostic définitif est établi soit sur la base 
de a présence de micro-organismes (coloration 
à l'argent ou immunofluorescence) dans les échan- 
tillons obtenus par bronchoscopie où lavage 
bronchoalvéolir, soit par amplicaion de l'ADN 
fongique à parte d'un échantillon de sang 
Le traitement consiste habituellement en l'ad- 
ministrtion intraveineuse pendant 21 jours de 
co-trimoxazole et de pentamidine ou de dapsone 
et triméthoprime. Les cortcoides systémiques 
réduisent la moralité dans Les cas graves (PO, 
8.5 kPa). Une prophylaxie à long Lerme, généra* 
lement par vole orale au co-trimoxazole, est 
nécessaire chez les patents dont la numération 
des CDA reste inférieure à 200cellules/fl malgré 
le maltithérapie 

Cnyprococcus neofermmans cause le plus souvent 
une mésingite chez les patients sidéens, Elle se 
manifeste de manière insidieuse par de Lefèvre, 
‘es nausées et des maux de tte, et finalement par 
des troubles de la conscience et des changements 
de l'ffect. Le diagnostic repose sur la microscopie 
du LCR (la coloration à l'encre de Chine montre 
directement les micro-organismes) la détection 
de l'atigène eryptococcique et la culture à partir 
du LCR ou du sang. Une TDM est indiquée avant 
la ponction lombaire afin d'exclure une lésion 
compressive. Le traitement consiste en l'adminis- 
ration intraveineuse d'ampholéricineB avec où 
sans flucytosine où fluconazole. Le fucanazole 
par voie orale est poursuivi à long terme, à moins 
que le nombre de CD4 ne dépasse 100] durant 
Une période de 6 mois 

Lnfection à Candida (généralement Candida 
albicans) se manifeste ar des plaques blanchätres 


évoluer 


L'essentiel pour la médecine générale 


dans Ia bouche, dans la région valvovaginale et 
dans l'msophage (eause d'odnophagie et de dys: 
phagie) Le traitement est à base de fluconazole 
surtout si le candidose est disséminée) ou d'ira- 
comazole. Une infection disséminée par Aspergllus 
fumigarus est possible en cas d'infection à VIH Le 
faitement est JamphotéricineB, Le voriconazole 
où le caspofungine. Le pronostic est réservé. 


Infections à protozoaires 


(Chez les sidéens, Texoplasma gondi provoque le 
Plus souvent une encéphalite et un abcès cérébral 
Les caractéristiques cliniques incluent des signes 
neurologiques focaux. des convulsions dela fièvre, 
des maux de téte et parfois de le confusion 
T'atlente oeulaire se manifeste par une chorioréti- 
nite. Le diagnostic se fonde sur la sérologie spéc- 
fique de Toxoplasma et sur imagerie avec 
contraste, soit DM, soitIRM. Les clichés montrent 
de multiples lésions en forme d'anneaux. Le rate 
ment comprend des anticonvulivants et a combi 
paisonpyriméthamine, sulfadiazine et acide 
folinique (leucovorine) durantau moins semaines 
{Une ds d'entretien à vi est nécessaire pour pré 
venir les rechutes, à moins que le nombre de CD4 
me soit restauré par a mulihérapie. Le diagnostic 
différentiel des multiples lésions cérébrales en 
anneaux che ces patents devra distinguer la ox0- 
plasmose d'un lymphome, d'une infection myco 
bactérienne (par exemple un tuberculome) où 
d'une infection focal à eryplocoque. 

Chez les personnes immunocompétentes, des 
espèces de Gryptesporidium (parvum et homini 
provoquent des crampes abdominales et une diar- 
zhée aqueuse qui guérit spontanément, mais chez. 
les sidéens, ces micro-organismes sont respon- 
sables d'une grave diarthée aqueuse chronique, 
ainsi d'ailleurs que d'une cholangite sclérosant: 
Le diagnostic se fonde sur la détection microsco- 
pique de kystes dans les selles ou sur de petites 
biopsies intestinales prélevées par endoscopie. La 
restauration du système immunitaire par La mul 
thérapie aboutit à a résolution des symptômes Le 
traitement st symptomatique. La paromomycine 
ee nitazoxanide exercent un effet limité sur la 
diarrhée. 

Linfection à microsporidies (Enterocytozcon 
bieneusi et Septata inestinalis cause de la diar- 
rhée. Le diagnostic se fait par la détection des 
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spores dans ls selles. Le traitement associe la 
rultithérapie à l'albendazole 

La leishmaniose survient che Les personnes séro- 
positives qui ont séjourné en zone endémique 
(Amérique du Sud, Afrique tropicale, pays médi- 
terranéens) Les symptômes sont: fièvre, malaise 
général, diarrhée, splénomégalie, anémie et 
thrombopénie. Le diagnostic repose sur la mise 
en évidence du micto-organisme dans une bip 
sie de moelle osseuse ou de l rate, Le traitement 
de choix est l'amphotéricine Hposomale. 


Virus 

Cytomégalovirus 

Le cytamépalovirus (CMV) est cause de rétinite, 
de colle, d'ulcère œsophagien, d'encéphalite, de 
pneumonie, de polyradiculopathie et 'adrénalite 
La rétinite se caractérise par la présence de corps 
flottants, La perte de l'cuité visuelle et des dour 
leurs orbitaies, habituellement chez un patient 
dont le nombre de CD4 est <100, Lexamen du 
fond de li fournit le diagnostic en montrant un 
aspect caractéristique de la rétine, avec des hémor- 
ragies et des exsudats, La colite se manifeste par 
une diarrhée sanglante et des douleurs abdormi- 
males. Le diagnostic repose sur l'identification de 
celles cyiomégaliques» caractéristiques (cel. 
lules de grande taille contenant une inclusion 
intranucléaires et parfois des inlusionsintracyt0 
plasmiques) à la microscopie de biopsies de Ia 
muqueuse, Linection à CMV est traitée par le 
ganciclovr ou le foscarnet intraveineux. Une réac- 
üvation peut survenir dans la rétnite à CMV: 
aussi. Je panciclovir oral ou topique doit être pres- 
rt à long Lerme, sauf sl compétence immunt 
taire peut être restaurée par la muithérapie 


Virus herpès 
Une primoinfection par Berpès simplex pro 
voque des ulkértions génitales et orales, ainsi 
quûure infection systémique. Un zona peut surve- 
mir à m'importe quel stade de l'infection au VI 

mais peut être plus agressif et plus durable que 
chez Les patients immunocompétents. Le taie 
ment conatse en l'administration d'aciclovir, Le 
virus herpés 8 humain est assocé au sarcome 
de Kaposi (voir ci-dessous) LEBV provoque des 
lésions piles et strées su Les côtés de 1 langue 


(leucoplasies velues). LEBV peut également être 
impliqué dans un lymphome cérébral primaire ct 
un lymphome non hodgkinien (voir ci-dessous) 


Virus du papillome 
humain (VPH) 


Ce virus induit des verrues génitales et plantaire. 
infection parle VPH favorise un développement 
plus rapide du cancer des celles squameuses du 
ol de l'utérus et du cancer anal 


Papovavirus 


Ce virus eause une leucoencéphalopathie mali 
cale progressive, qu se manifeste par des troubles 
intellectuels et, souvent, une hémiparése et de 
Taphasi. 


Virus de l'hépatite B et C 


Puisque les voies de contamination du VIE et des 
virus des hépatitesB et C sont les mêmes, une c0- 
infection est fréquente, particulièrement chez Les 
toxicomanes etes personnes infectées par des déri 
vés sanguins. L'hépatileB ne semble pas influencer 
histoire naturelle du VIE, mais chez les patients 
co-infecés, l'élimination de l'antigène e de l'hépa- 
titeB est plus lentes le risque de développer une 
infection chronique est donc accru. En revanche, 
l'hépatite C favorise une évolution plus rapide de 
Tinfection à VIH, et l'aggravation de l'hépatie Cest 
plus probable et plus rapide 


Infections bactériennes 


Les infections bactériennes peuvent survenir tôt 
après le début de l'infection à VIH: souvent, elles 
sont diffuses et récdivent, À tous les stades de 
l'infection à VIH, Myrobacterium  tuberculosis 
s'avère dangereux, mais tuberculose (TB) extra- 
pulmonaire est plus fréquente lorsque l'infection à 
VIH est avancée. La TB répond habituellement 
bien aux traitements classiques, bien qu'il soit 
nécessaire de prolanger la cure, en particulier en 
cas d'infection extrapalmonaite, Le traement de 
Ia'TB chez les patients co infectés constitue un défi 
particulier, notamment en raison des interactions 
médicamenteuses et de la multrésistance (voir 
chap. Li nécessite l'intervention d'un médecin 
spécialiste 
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Une infection par Mycobacteriu aviuom-intracel 
laure (MAD) ne survient qu'aux derniers stades 
de liction à VIH, lorsque Les patients sont pro- 
fondément immunodéprimés (CD4 < 50). Les 
symptêmes sont: fièvre, anateie, perte de poids 
diahée, et anémie due à l'envabissement de la 
moelle osteuse. MAI es généralement résistant 
aux thérapies anttuberculeuses habituelles, Une 
combinaison d'éthambutol de ifsbutine et de ca- 
ritbremycine réduit charge microbienne et sou- 
age Les symptômes. D'autres infections sont dues à 
5. peumoniae .infuenzae: on dbserve aussi des 
staphylococcies eutanées et des salmonciloses 


Néoplasies 

Les tumeurs les plus fréquentes sont le sarcome de 

Kapos ete Iymphome non hodgkinien. Lincidence 

de lous es cancers liés au VIH a chuté de façon spec- 

taculaire depuis l'introduction de la multithérape. 

Le sarcome de Kaposi est une prolifération vas- 
cuire se manifestant par des tuméfactions 
bien circonscrites, de coloration rouge-pourpre 
sur La peau, Le palais dur et les comjonctives, 
ainsi que dans Je tractus gastro-intestinal, Les 
poumons etes ganglions ymphatiques peuvent 
également être impliqués. Le virus herpès 8 
Rümain serai responsable, La maladie local 
sée est laitée par radiothérapie et la maladie 
systémique par chimiothéraple, La mulithéra- 
pie peut faire régresser Les lésions el empêcher 
que de nouvelles se développent 

2 Le lymphome non hodgkinien peut proliférer 
dans le cerveau, l'intestin etes poumons, 

Le carcinome épidermoide du col utérin et de 
l'anus est associé à l'infection à VIH. Le VPH 
pourrait contribuer à pathogénic. 


Prévention et contrôle 

+ Après une piqûre d'iguille contaminée, le 
risque de transmission du VIH est réduit d'envi 
on 80 % par une prophylaxie instaurée dès que 
possible après l'incident et consistant en une 
combinaison de ridovudine, de lamivudine et 
d'indinavir administrée pendant semaines. 

+ Afin que le risque de transmission au fetus 
soit minimisé, les femmes enceintes sétopo- 
Sitives devraient recevoir un Lrailement anti 
viral, Accoucher par césarienne et renoncer à 


L'essentiel pour la médecine générale 


l'allaitement maternel réduit considérablement 
L'nfection pour Le patents ne bénéficiant pas 
d'une multithérapie, mais dans les pays 
pauvres, appliquer ces mesures est difficile 

+ L'utilisation du préservatif réduit la transmis 
sion sexuelle du VIH, La circoncision protège 
ces individus contre l'infection par le VIH et 
autres maladies sexuellement transmisibles 
comme la syphilis la gonorrhée 


faut informer les toxicomanes de ne pas parts 
rer d'aiguilles; dans certaines régions, des serin- 
us stériles sont fournies gratuitement. 


Pronosti 


Le taux de progression chez les patients infectés 
pare VIH varie considérablement. L'espérance de 
vie moyenne pour un patient infecté parle VIH en 
l'absence de traitement est d'environ 10 ans. La 
survie moyenne après une chute du nombre de 
Iymphocytes CD4 sous 200/ est d'environ 3 ans. 
L'introduction de la mulithérapie a entrainé une 
diminution spectaculaire de la mortalité et des 
infections opportunistes chez les patients infectés 
pare VIH. 


Médicaments 

LS 
Les agents antimierobiens sont des substances 
chimiques naturelles ou synthétiques quiinhibent 
La crolssance des mlcro-organianes, comme les 
acéres, les champignons et es virus, où les 
détreisent. Cher les patients attints d'une inec- 
Sion potentllement ae le traitement antimi- 
<robien doi te lancé immédiatement, même en 
aveugle sur base del probabilité du pathogène 
€ cause Le traitement sera ajusté plus Eard à par 
Air des données de sesibibté aux anbmicrobiens 
cbtenues par eulture d'échantillons de pus, de 
ange du corps étranger éventuel prélevés avant le 
Arlfement ou au début. On veillera À ce que le 
Aratement ot Le plus court possible tout en res 
tant face et Le choix se porers sur ler agents 
crane Le minimum de nisque de dommage col 
Htéraux Par exemple, Les pratiques hospitalières 
de resrendre Tuülsaion des antibiotiques à 
large specte, comme certaines céphalosporines, 
en faveur d'antibiotiques à spectre tro, comme 
À benzyipéniailine, ont out à une rééueton 
significative des infections à C défile Les ant 
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microbiens devraient toujours être prescrits en 
anformité avec les politiques locales et des ipnes 
directrices 


Ant 


actér 


Le choix de l'antibactérien est fondé sur des fac- 
leurs du patient et de l'agent causal connu où 
suspecté, Les facteurs liés au patient qui doivent 
ètre pris en compte sont notamment des antécé- 
dents d'allergie au médicament (par exemple la 
pénicilline). les fonctions rénale et hépatique, la 
susceptibilité à l'infection (par exemple immu 

nodépression), là gravité de la maladie, l'âge, 

la capacité de prendre des médicaments par la 
bouche et, chez Les femmes, l'utilisation de la 
pilule contraceptive la grossesse ou l'allaitement. 
Les antibactériens peuvent être bactériostaiques 
(is inhibent la croissance de La bactérie, mais ne 
la détruisent pas, l'agent infectieux étant éliminé 
pare système immunitaire inné) au bactéricides 
ile tuent Les micro-organismes). Les antibacté 

riens sont également regroupés en fonction de 
leur mode d'action. 


B-lactamines 
Mode d'action 

Les B-actamines inhihent a synthèse de La couche 
de peptidogiyeane de a pari qui entoure certaines 
bactéries et quiet esentielle pour eur sure 


Indications 
La hengppéniiline (péniciline G) est efeace 
contre de nombreuses infections streptacocciques 
et méningococciques, contre La Leptspiros et là 
mahdie de Lyme. La phéneyméthipénciline 
pénicline V) a un spectre antbactérien salaire 
à celui de la benrylpéniciline, mabr elle ne devrait 
pas ête utilisée contre des infections graves, car 
Éabsorption intestinale est imprévisible. La fl 
dlsxaclie est efficace conte Les siphylocoques 
producteurs de B-lactamases (la plupart des sta- 
Phylocoques résistent à la benryipéniiline parce 
quil produisent des pénicilinass). Lampiciline 
principalement indiquée pour Le tatement des 
cxacerbatons de bronchite chronique et Les oies 
moyennes, Lamoxtilne, un dérivé de lampici 
line, a un spectre antbactéren similaire, mais, par 
voi orale, ll et mieux absorbe que l'ampicilline 
Le co-amsiclar se compose d'amoxliline et d'un 
Aohibieur de la B-lactamase, l'acide clavulanique, 


ce qui étend le spectre d'activité de l'amoxtcilie. 
La pipéraciline est une faclamine au spectre 
étendu. Elle est généralement utlisée avec un inhi- 
biteur de B-lactamase comme Le tazobactam La 
combinaison est active contre de nombreux patho- 
gènes à Gram podté et Gram négatif et conte Les 
Anérobies y compris Pseudomonas aeruginosa 


Préparations et posologie 

Benzylpénicilline 

Injection : ampoule de 600 mg. 

+ IM/IV (injection lente ou perfusion) : 24-48 & 
par jour en quatre doses fractionnées. Des doses 
plus élevées peuvent être nécessaires dans les 
infections graves 


Phénoxyméthylpénicilline 

Comprimés:250mg: solution: 125 mg/l 250mghn. 

+ Voie orale : 500 mg toutes Les 6 heutes; on peut 
axgmenter jusqu'à Lg out les 6 heures dans 
Les infections graves 


Flucloxacilline 

Gélules : 250 mg, 500 mg soon : 125 mg5 ml, 

250 mg/S ml injection: ampoule de 250 mg. 

+ Voie orale: 250-500 mg toutes Les 6 heures, au 
moiné 30 minutes avant un repas. 

+ IM:250-500 mg toutes Les 6 heures 

+ IV injection lente ou perfusion) 
toutes les 6 heures. 


02528 


Amoxidlline 

Gélules:250 mg, 00 mg; suspension : 125 mg ml, 

250 mg/5 ml: injection : ampoule de 250 mg. 

+ Voie orale : 250-300 mg en fonction deTinction. 

+ IMAV (injection lente ou perfusion) : 500 mg 
toutes les 8 heures; passer à 1 g toutes les 
6 heures dans Les infections graves 


Ampiciline 
(Gélules :250 mg, 500 mg suspension : 125 mg/l, 
50 mg/S ml injection : ampoule de 500 mg. 

+ Voie orale :0,25-1 gtoutesles 6 heures 30 minutes 
avant un repas. 

+ IMAV (injection où perfusion lente) : 500 mg 
toutes Les 4-6 heures; passer à 2 g toutes Les 
6 heures dans l'ndocardite et 2 g toutes les 
A heures en ças de méningite à Listeria 
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Pipéraciline + tazobactam 

Injection : ampoule de 2,25 g (2 g/250 mg) ou de 

45 g (8/500 mg). 

+ IV (injection lente ou perfusion): 4,5g toutes les 
8 heures; paster à toutes les Éheures avec un 
aminoside en cas de neutropénie. 


Effets secondaires 
Des réactions d'hypersensbilité peuvent se mant- 
ester sous forme d'urieire, de fèvre, d'érup- 
tions cutanées et d'anaphylaxie, Des antécédents 
d'ansphylaxie, d'urtcaire ou d'une éruption cuta- 
née immédiatement après l'administration de 
pénicilline doivent faire craindre une réaction 
d'hypersensibilité immédiate à cet antibiotique 
et ces patents ne devraient recevoir ni pére. 
line ai céphalosporine (10 % des patients aller- 
giques à la pénicilne sont également allergiques 
aux céphalosporines). Une encéphalopathie avec 
convalstons peut être la conséquence de doses 
Lrop élevées ou d'une insuffisance rénale grave 
Diarrhées et infection à C. difficile (voir plus 
haut) peuvent survenir à la suite de pertura- 
tions dela flore normale du côlon. D'autres com 
plcations sont une néphrite interstitelle, une 
hépatte, un ictère cholostatique, une neutropé- 
nie réversible et une éosinophii, Les aminopé- 
micilines (par exemple l'amoxicilline) suscitent 
souvent une éruption maculopapaleuse non 
allergique chez les patents atteints de mononu- 
léose infectieuse. 


Précautions et contre-i 
Contre-indiquées en cas d'hypersensibilité à la 
péniclline (voir ci-dessus); les macrolides sont 
ne alternative chez ces patients 


dications. 


Céphalosporines 

Mode d'action 

Commelespéncilnes les céhalospocinesinhibent 
La spnhése de a pari bactérienne 


Indications 

Antibiotiques à large spectre, utilisés pour le traite- 
ment de: septicémie, pneumonie, méningite, inec 
tions des votes blliares, péritoite ct infections 


L'essentiel pour la médecine générale 


Préparations et posologie 
Les céphalosporines sont souvent classées par 
générations, Les membres dune même généra 
Sion exercent une activité antibactérienne salaire, 
Les générations suivantes ont tendance à avoir une 
activité acerue contre ls bacilles à Gram négatif, 
généralement au détriment de l'ctvilé contre des 
bactéries à Gram positif, et ont une capacité accrue 
de traverser la barrière hémato-encéphalique. 


Première génération 

Céfalexine 

Gélules :250 mg, 00 mg: suspension : 125 mgf ml, 

250 mg/5 ml 

+ Voie orale : 250 mg toutes les 8 heures, dose à 
doubler en cas d'infection grave; maximum 4 g 
parjour 


Deuxième génération 

Cefaclor 

Gélules :250 mg, 00 mg: suspension : 125 mg/l, 

250 mg/s ml 

2 Voie orale: 250mp toutes les 8heures, doublée 
pour les infections graves; maximum 4 g par 
jour. 


Céfuroxime 

(Comprimés: 125 mg, 250 mg; suspension: 125 mg/ 

ml: injection : ampoules à 250 mg, 750 mg et 1,5$ 

+ Voie orale : 250 mg deux fois par jour dans la 
plupart des infections; double dose pour une 
pneumonie. Gonorthée : 1 g en une seule dose; 
maladie de Lyme : 500 mg deux fois par jour 
pendant 20 jours. 

2 IMIIV 2 750 mg toutes les 6-8 heures; 1,5g 
toutes Les 6-8 heures dans les infections graves 
Des doses de plus de 750 mg doivent être admi- 
alstrées uniquement par voie intraveineuse, 


Troisième génération 

Céfotaxime 

Injection : 500 mg. 1 2 

+ IM/IV (injection où perfusion) : 1 g toutes les 
12 heures, à augmenter dans les infections 
graves (par exemple méningite) jusqu'à 8 8 par 
jour en quatre doses fractionnées 


Ceftazidime 
Injection ;250mg, 500mg, Lg 2g. 
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+ IMAY (injection ou perfusion) : 1 g toutes les 
Sheures où 2 g toutes es 12 heures: 2 toutes les 
Bheures ou 3 g toutes les 12 heures si linfection 
est grave. Uniquement par voie intraveineuse si 
Les doses uniques dépassent L 


Effets secondaires 
Éruptions cutanées, nausées, vomissements, dar. 
rés (notamment colle à C. difficile), réactions 
S'hypersensbilit (roi péiciline) 


Précautions et contre-indications 


Hypersensibilté la pénicilline autre qu'une simple 
éruption mineure 


Aminosides 

Mode d'action 

Inhibent a synthèse protéique des bactéries en se 
ant de manière irréversible à l'unité ribosomique 
30 S. Cela prévient a traduction de ARNmm en 
protéine. Les aminosides sont bactéricides. 


Indications 
Actifs contre de nombreuses bactéries à Gram 
mératf (y compris Peudomonas sp et certaines 
baciéries à Gram positif, mais inactifs contre les 
anaérobies, Souvent utilisés pour de graves infec- 
tons à bactéries à Gram négatif quand ie ont une 
action complémentsire et synergique avec Lei 
agents qui perturhent La synthèse des parois bac 
tériennes (par exemple pénicilines) 


Préparations et posologie 
Exemples: gentamicine (la plus couramment til 
sée), amikacine, néomycine, nétilmicine, strepto- 
mycine, tobramycine. 


Gentamicine 

Injection: 40 mg/l. 

+ IMAV (injection lente en 3 minutes ou perfu- 
sion) : 3-5 mg/kg, en doses fractionnées toutes 
Les heures où une fais par jour par perfusion 
intraveineuse, 5-7 mg/kg, puis ajuster en fonc- 
ion de la concentration sérique de gentamicine 


Effets secondaires 
La plupart des effet indésirables sont és à a dose 
et probablement à des concentrations résiduelles 
élevées du médicament, L'otatoxicité peut entrai- 
nerune dysfonction vestibulaire et auditive, qui se 


traduit par des troubles souvent irréversibles de 
l'équilibre ou par la surdité. Les autres effets 
secondaires sont une toxicité rénale aiguë, un blo- 
cage neuromusculaire, des nausées, des vomise- 
ments, des éruptions cutanées et la colit associée 
sux antibiotiques. 


Précautions et contre-indications 
Contre-indiqués dans la myasthénie. Surveiller 
Les concentrations sériques chez tous Les patients 
et réduire a dose en cas d'insullisance rénale. 
Chez les patents à fonction rénale normale, les 
concentrations sériques des aminosides doivent 
être mesurées après trois à quatre doses (plus tôt 
et plus souvent chez les patients atteints d'insuf 
fisance rénale), 1heure après l'administration 
IMou IV («pics de concentration assurant l'ffi- 
cacité bactéricide), ensuite juste avant la dose 
suivante (concentration minimale diminuant le 
risque d'effets toxiques). Pour une posologie uni 
quotidienne, consulter Les lignes directrices locales 
sur surveillance 


Macrolides 

Mode d'action 

Interfèrent avec la synthèse des protéines bacté- 
riennes em se ant de façon réversible la sous-unité 
50 $ du ribosome bactérien, L'action est principale 
ment bactériostalique, sauf À des concentrations 
levées 

Indications: 

Lérylhromycine a un spectre antibactérien qui est 
salaire à celui dela péniilline elle est donc une 
allernative à la pénicillne chez les patents aller- 
giques. Les indications de l'érythromycine sont les 
infections respiratoires la coqueluche, la Légionel 
lose, les infections à CHlampdia et l'enérite à 
Campylobacter, Léryihromyeine a une activité 
médiocre contre H. influenzae. La clarithromy- 
cine est un dérivé de l'érythromycine avec une 
activité légèrement supérieure, L'azithromycine à 
une activité ua peu moindre que celle de l'éythro 
mycine contre es bactéries à Gram post, mais 
rune plus forte activité contre Les bactéries à Gram 
népatif 


Préparations et posologie 


Exemples : érythromycine, azithrompeine, cla- 
rthromyine 
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Érythromycine 

Gélules et comprimés de 250 mg; suspension 

125 mg/ ml, 250 mg ml, 500 mgs ml: injection 

ampoule à Lg. 

2 Voie orale + 0,5-1 g par jour en deux où quatre 
doses fractionnées; jusqu'à 4 g par jour dans es 
infections graves Syphilis précoce :500 mg quatre 
os par jour pendant H jours, Chlamydios gén 
tale sans complication et urétrite non gonococ- 
ique : 500 mg deux fois par jour pendant 16 jours. 

+ Perfusion IV : 25 mg/kg en perfusion continue 
où en doses fractionnées toutes Les 6 heures: 
50 mg/kg dans les infections graves. 


Garithromycine 
Comprimés: 250 mg, 500 mg: injection : ampoule 
de 500 mg. 

+ Voie orale : 250 mg toutes les 12 heures 
mener à 300 mg toutes Les 2 heures en cas d'in 
Lection grave. 

+ Perfusion IV : dans une veine proximale plus 
grosse: 500 mg deux fois par jour 


Effets secondaires 
Des troubles gastro-intestimaux (gêne épigas- 
tique, nausées, vomissements ct diarrhées) sont 
communs avec a préparation orale de l'érythro- 
myine; latbromycine ct la clarithromycine 
sont mieux tolérée, Des éruptions cutanées, un 
ictèe cholestatique (avec l'érythromycine) un 
allongement de l'intervalle QT sur l'éectrocar 
diogramme (BCG) avec une prédisposition aux 
arylhmies ventriculuires peuvent. épalement 
survenir, Lérythromyeine et la clarithromycine 
inhibent les enzymes P450 qui métabolisent cer- 
tains médicaments ét peuvent ainsi élever Les 
concentrations de médicaments (par exemple a 
eatbamaztpine et la ciclosporine) qui requièrent 
es enrymes pour leur métabolisme (voir le RCP 
pour liste) 


Sulfamides et triméthoprime 
Mode d'action 

Inhibentl'enzyme dihydrofolate réductase dans 
la voie de synthèse de l'acide folique. Les bacté 
res ne peuvent pas utiliser l'acide foligue 
externe, un utriment qui st essentiel pour leur 


L'essentiel pour la médecine générale 


Indications 
L'utilisation des sulfrmides a diminué en raison de 
La résistance croissante des bactéries et de l'eflca 
cité moindre de ces agents comparativement à 
cell des antibiotiques qu pr ailleurs sont mains 
toxiques, Lesulfaméthorazae ete triméthaprime 
sont utilisés en combinaison (<o-rimoxazole) en 
raison de leur activité synergique. Toutefois, Le 
<otrimorazole es associé à de rares, mais gras, 
effets secondaires (par exemple le syndrome de 
Stevens-Johnson et Taplase médullaire, et s0n 
tiisation est mitée au tratement de la pneumo- 
aie à jivoret de a toxoplasmase et de la nocar 
diose. Pour d'autres infections, il est utilisé 
eulement quand a senibillé est prouvée et que 
cette combinaison parait préférable à lutiation 
dun seul médicament Le triméthoprime estindt- 
qué en cas d'infection urinaire et de bronchite 
aigu et chronique 


Triméthoprime 


(Comprimés: 100 mg, 200 mg: suspension : 0 m5 mL. 
Voie orale: 200mg toutes Les 12 heures. 


Effets secondaires 
Nausées, vomissements et diarrhée, éruptions 
utanées, Rarement, aplasie médulire, carence 
en acide olique (chez ls patients avec des résertes 
appauvries), photosensibiMlé et réactions aller- 
giques pouvant aller jusqu'à l'anaphyhaxie 


Précautions et contre-indications 
(Contre-indiqués en cas de dyscrasie sanguine 


Métronidazole et tinidazole 

Mode d'action 

Un mélabolite toxique inhibe la synthèse de 
TADN bactérien et clive l'ADN existant, Seuls 
certains anaérobies et certains protozoaires 
contennent  l'emayme (itroréductase) qui 
convertit le métronidazole en son métabolite 
toxique. est bactéricide. 


Indications 

Infections à germes anaérobies et à proozoaires, 
éradication d'Helicobacter pyleriet colle à C, dif. 
fille. Le métronidazole est plus couramment uti- 
lis que Le tinidazoke. 


Préparations et posologie 

Métronidazole 

Comprimés : 200 mg, 400 mg; suspension : 200 mg 

5 ma: perfusion intraveineuse: $ ÿ/S ml: suppost- 

toire Flagyle 

+ Voie orale : 400 mg toutes Les Bheures; pour la 
prophylaxie chirurgicale, 400 mg avant La chirur- 
ie ettrais doses supplémentaires de 400 mg toutes 
Les Sheures pour Les interventions à haut risque. 

 Perfusion IV sur 20 minutes : 00 mg toute Les 
Sheures: pour prophylaxie chirurgicale, 500 mg 
à l'induction et jusqu'à trois doses supplémen- 
taires de 500 mg toutes les 8 heures pour lesnter- 
ventions à haut risque, 

+ Voierectale: 500mp toutes Les heures; pour la 
prophylaxie chirurgicale, L 8 Zheures avant lin- 
Lervention et jusqu'à wois doses supplémentaires 
de Lg touts les heures pour les interventions à 
haut risque 


Effets secondaires 
Nausées, vomissements, goût métallique, réaction 
de type disulfrume lors de a consommation d'l- 
cou Gylostomiase désagréable), éruptions cutanées 
et biochimie hépatique anormale. Un traitement 
prolongé peut aussi entrainer une neurapathie péri- 
phérique, des convulsions épilpéformes trans 
aires ou une leuopénie. 


Précautions et contre. 


{Attention à l'ingestion d'alcool; réduire la dose en 
as de maladie grave du foie et éviter en cas de 
porphyrie 


ieations 


Quinolones 

Mode d'action 

Inhibent la réplication de l'ADN bactérien, L'effet 
esthactéricide 


Indications 
La ciprofloxacine a un large spectre d'action et est 
particulièrement efficace contre les bactéries à 
Gram négatif, mais son activité est ble contre Les 
atreptocoques, les staphylocoques et Les bactéries 
anérobies, 


Préparations et posologie 
Exemples profloxacine noflacine évllaacine. 


Ciprofloxacine 

Comprinés : 100 mg, 250 mg 500mg. 750 mg: suspen- 

sion: 250 mg/5 ml: perfusion intraveineuse: 2 mg. 

« Voie orale : 250-750 mg deux fois par jour en 
fonction de l'infection. 


+ Perfusion IV (durant plus de 30-60 minutes) 
200-400 mg deux fois par jour. 
Effets secondaires 


Troubles gastrodtestinaux. (nausées, vomiste- 
ments, ares ets surle SNC (vertiges, cépha- 
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Lées, tremblements, convulsions rarement) éruptions 
cutanées photosensibles, tendinite (douleur inflar- 
ration, rupture) 


Précautions et contre-indications 
Contrendiquées chez les patients ayant des anté- 
cédents de tendinite liée à l'utilisation de quino- 
one: Le risque de rupture du tendon est auementé 
parles corticoides Si une tendinie est suspectée, 
faut arrêter immédiatement toute administration 
de quinalone 


‘This page intentionaly let blank 


Gastro: entérologie CHAPITRE 3 


et nutrition 


Gastro-entérologie 


Les troubles gastro-intestinaux sont un motif fré 
quent de fréquentation des cliniques de soins pri 
maires et hospitaliers, Dans les pays développés, 
ils sont souvent une manifestation de maladies 
intstinales fonctionnelles. Dans les pays en 
développement l'infection est un diagnostic plus 
fréquent 


Symptômes de maladie 


gastro-intestinale 
Dyspepsie et indigestion 


La dyspepsie est une plainte fréquente et 
décrit une série de symplômes se rapportant à 
la partie supérieure du tractus gastro-intesti- 
nal, comme des douleurs au brülures épigas- 
wiques, des nausées, des sensations de 
pesanteur et des éructations. Les patients ont 
tendance à parler d'indigestion à propos de 
ces symptômes. Ils sont causés par des 
troubles æsophagiens, gastriques, pancréa 
tiques ou hépatobilaires, mais la cause la plus 
commune est la dyspepie fonctionnelle 
Kahordée plus loin dans ce chapitre). D'autres 
causes sont notamment l'ulcère gastroduodé- 
ral, une pathologie gastro-æsophagienne ou 
rarement un cancer gastro-æsophagien. Les 
examens et le traitement de la dyspepsie sont 
traités plus loin. 
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Dysphagie 
La dysphagie est Ia difficulté à avale, et suggère 
une anomalie dans Le transit rsophagien des 
liquides au des solides de La cavité orale à l'estomac 
Les causes sont répertoriées dans Le tableau 3.1 
te examens dingnastiques sont décris plu on. 


Vomissement 


Les vomissements surviennent à la suite d'une 
simulation d'un centre nerveux, dit centre du 
vomissement, situé dans La formation réticulée 
du bulbe rachidien. Le déclenchement dépen- 
‘rai de l'activation de zones chémoréceptrices 
dans le plancher du quatrième ventricule où 
d'aflérences vagales de l'intestin. Les nausées et 
vomissements sont associés à de nombreuies 
affections gastro-intestinales, mais en lab 
sence de douleurs abdominales, elles ont sou- 
vent une origine autre que gastro-intestinale. 
Une atteinte du système nerveux central (SNC), 
par exemple une augmentation de la pression 
intracrnienne ou une migraine, l'excès d'al- 
cool ou de drogues {en particulier certains 
agents chimiothérapeutiques). des troubles 
métaboliques (par exemple urémie et acidocé 
Lase diabétique) ainsi que Ia grossesse peuvent 
être en cause. Les nausées et vomissements pet- 
sistants sans aucun autre symptôme ont sou- 
vent une origine fonctionnelle (voir plus loin) 


L'essentiel pour la médecine générale 


Tableau 3.1. Causes de dysphagie 


Troubles Pression 
Valanaue anvisèque 

Amysalte Camions 

ne médias 

neuromuseulires [cuire 

robes phayngës Grltieguche 

Paralysie bulbaire age 

astènie Léon invinsèque 

Troubles dela motité | Stérae bénigne 

aphagann Strose maigre 

ah œsophageme | Membrane ouameau 

pie sophia 

— Acalde Co ange 

2 putes bles ae 

‘de la motilité œæsophagienne au 

L'amphagte 

Scenes 

Made signe 

= paie ua 

Ma de Chagas 

pereren 


2 Caue de pl en ls dent de dpnage be à ur 
range de coran 

caretrste par ane les de 'ophage: 
le dgnen tease ur des aps dela moque ue 


Flatulence 


La flatulence est due à la production de gaz gas- 
to ntestinaux. Elle se manifeste par des éructa. 
ions, de 1 distension abdominale et l'émission 
anal, volontaire ou invalontaire, de ces gaz. Elle 
est rarement le signe d'une maladie grave 


Diarrhée et constipation 


Ces plaintes sont communes et généralement non 
Hiées à une maladie grave, La diarrhée implique Le 
passage de quantités accrues de selles molles 
{poids des selles > 250 g/24 H) (voir plus loin pour 
plus de détail) Cela doit être distingué de l'élimi- 
ation fréquente de petites quantités de selles (que 
les patients considèrent souvent comme de la 
élarrhée), couramment associée à des troubles 
fonctionnels intestinaux. Les démarches diagnos- 
tiques et thérapeutiques sont décrites plus loin, En 


raison de variations individuelles considérables, 
La constipation est difficile à définir, ts ce terme 
désigne généralement la rareté des déféeations 
L< deux fois par semaine) ou l'expulsion difficile 
de selles dures 


éatorrhée 


La stéatorrhée est lexcrétion de selles pâles et 
volumineuses qui contiennent des matières 
grasses (17 mmol ou 6 g par jour). Elle indique 
une malbsorption des graisses en raison d'une 
maladie de l'intestin grêle, du pancréas (déficit en 
lipase) où d'un syndrome hépatobiliaire cholesta- 
tique (manque de sels bliires). Les selles sont 
mausésbondes, fottent souvent en raison de leur 
contenu en graisses et sont difficiles à évacuer 


Douleurs abdominales 


Le tableau 3.2 émumère les causes les plus fré- 
quentes des douleurs abdominales et eurs localt- 
sations habituelles, La douleur abdominale se 
manifestant comme un abdomen aigu est égale. 
ment décrite plus loin dans ce chapitre. 


Examens en cas de maladie 


gastro intestinale 


Outre les tests sanguins, qui comprennent sou- 
vent la séralogi cecliaque,l'ndoscopie et lima- 
grie radiologique sont les examens les plus 
communs en cas de troubles gastro-intestinaux. 
Certains centres recherchent des marqueurs 
fécaux de l'inflammation intestinal et des sions 
Ussulaires, par exemple La calprotectine fécale. 
Ca leur permet de distingues, avec précision 
‘une affection organique d'une maladie fonction- 
nelle non inflammatoire. 


Endoscopie 


Lendoscopie digestive est généralement effectuée 
ca ambulatoire. Ces examens exigent un consente 
ment éclairé écrit, Une biopsie de a muqueuse fit 
souvent parie de l'examen, sun cancer est oup- 
sonné faut prélever des biopsies muliples (8 à 10) 
Afin de réduire Le rique d'un résallt faussement 
aépat à des prélèvements hors de La tumeur 


Tableau 3.2. Causes etocalisations 
des douleurs abdominales 
Épigastrique 
Ucregatruodénal 


Bas de l'abdomen 


Douleur fnetonnelle 


Dyspepsi fonctionnelle | Divericulte 

Cancer gastrique Appendicite 

ancrée Synécalogique 
saingite, 


cancer pancréas | Lancer de 'ovire 


Haut de Fabdomen | 
ne ossesse erreur 

Système rénal 
Congeston hépatique | Murat 
Pancréste or chap. 1 
Deuleur bare Maladie intestinale 
ae inilammatore 
daphragnatque Diffuse 

ou localisation variée 
Douleur fonctionnel | Gastro-emtérte 
Abcbsouinfrets Hchémie 
Splnique mésenérique 
Cardaque myocarde, | ocdusion intestinale 
ichémie 

Pénionte 
Preunonie 

Rupture d'anérisme 

aorique 

Métabolique (AC, 

porshii) 

Fièvre méemanéenne 

famitale 

Zona I douleur préc 

Férupton) 


AD acdohrn dbéique. 


Œsophagogastroduodénoscopie 
{OGD, gastroscopie) 

Un endoscope souple est passé par la bouche dans 
Tiesophage, estomac et duodénum après pulvé- 
zisaton d'un anesthéique local danse pharyn ti 
où une légère satin par du midaolam itravel 
neux. Les patents doivent rester à jeun durant 
6 heures avant l'intervention et ne doivent pas 
ondaire pendant 2 heures apr sédation intra 
veineuse. L'OGD est pratiquée lors d'une perte de 
pois, de dyspepse, de dysphagle et d'anéne cl 
rive. Des biopaes duodémales peuvent également 
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servi au diagnostic de maladie claque. Quant 
aux indications thérapeutiques les comprennent 
T'arèt d'un saignement astro -tetial supérieur, 
La ditation dune sténose esaphagienne, et l'n- 
serton d'ane endoprothèse comme raltement pal. 
Lit d'n cancer csophagien. 


Sigmoïdoscopie 

Un instrument rigide permet l'examen du rectum 
et du sigmoïde dial alors que qu'un endoscope 
souple donne un accès visuel à l'ensemble du 
côlon gauche. Lintestin est préparé par un où 
deux lavements au phosphate; une sédation est 
rarement nécessaire 


Coloscopie 
Cet examen permet à visualitation de lensemble 
du cm et de lléon terminal, Afin que Ha visibilité 
soi assurée, les matières solides de l'intestin seront 
liminées par l'ingetion préahble de liquide per- 
mettant un Lavage clique. Une amalgésie intraet- 
meuse (ec La pétidine) et une sédation (avec Le 
sidauclam) sont Habituellement nécessaires, La 
colescopie estindiquée en eus de changements dans 
Les habitudes de défécation, de saignement rectal où 
pour le dépistage du cancer colorectal Elle peut 
re thérapeutique, en servant à la rec 
 (polypectomi) où à a diathermie 
de lésions hémorragiques comme une angloëyspla- 
Sie, Les complications de caloscopie, ave Ou sans 
polypectomie, sont une perforation intestinale, des 
saignements el, en raison del séation, une dépres 
on repiraloie et de l'hypotenson. 


Examen de l'intestin grêle 


La longueur de l'intestin grêle (à 7 mètres) mie 
Le passage des endoscopes habituels en raison des 
Boucles et de l'inconfort pour Le patent. 

+ Lentéroseaple permet a visualisation jusquà envi- 
ron 80 à 100 cm au-delà du duodénum. Lintestin 
grêle peut être examiné su toute sa longueur par 
ntéroscopie à double ballon mas cette technique 
estimitée à quelques centres spécialisés 

+ La capsule vidéo-endoscopique est une technique 
non invasive d'examen de l'intestin grêle. Après 
une nuit de jeûne, la capsule est avalée et les 
images sont enregistrées par des capteurs et ua 
enregistreur porté sur une ceinture abdominale 


L'essentiel pour la médecine générale 


techniques sont rilisées en cas de soupçon de 
maladie de l'intestin grêle, par exemple des sai 
gnements gastro-intestinaux occultes, la maladie 
Se Crohn ou une tumeur. 


Imagerie 
Radiographies 


Des radiographies simples du thorax et de l'abdo 
mea Simposent en cas d'abdomen aigu. Elles 
peuvent montrer une poche d'air formée à I suile 
d'une perforation viscérale, des boucles intesti- 
ales élargies en cas d'occhusion intestinale et une 
dilatation du côlon chez un patient souffrant de 
colte ulcéreuse sévère. La caleification du pan: 
créas (juste à gauche de L1) indique une paneréa- 

te chronique; une accumalation fécale sobserve 
en cas de constipation. 


Ultrasons 


L'échographie transabdominale est utile pour la 
visualisation du fie, de Ia vésicule biliuire, des 
voies biliires et des reims. lle est couramment 
pratiquée en cas de tests hépatiques anormaux, 
d'hépatomégalie et de masse abdominale, Elle 
convient également pour a détection de l'épaisis 
sement de la paroi intestinale et pour déterminer 
l'étendue des segments impliqués dans Ia maladie 
e Crokn, mais n'est pas un moyen de diagnostic 
spécifique de cette maladie lle est également uti- 
Hisée pour guider l'aiguille lors d'une biopsie hépa- 
tique au d'une mase solide, ainsi que pour le 
drainage de l'scie et d'un abcès ou d'un empyème. 
L'échographie endoscopique, ou écho-endoscopie, 
£e pratique au moyen d'un endoscope qui se ter 
mine par une sonde à ultrasons. 

Alle ser à visualiser es parois del parte aupéricure 
et inférieure du wactus gastro-intestimal et Les 
organes voisins tel que le pancréas et la vésicule 
bilaie. Elle convient également pour a stadifiation 
d'un cancer œsophagien, gastrique ou pancréatique, 
oucomme imagerie non invasive des voies bilaires 
{en ea de soupçon de Hithiase) et du pancréas. 
L'échographie endoanale et endorectale implique 
lntroduction d'un transducteur à ultrasons dans 
le rectum. Elle est utilisée pour l'évaluation des 
sphincters anaux, en particulier chez les patients 
souffrant 'incontinence fécale, et pour la stadifi- 
ation des cancers du rectum. 
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Tomodensitométrie (TDM) 


En cas de maladie gastro intestinal, on recourt 
volontiers à la TDM (voi le Glossaire) en paru 
eulier pour La stadification d'un cancer intra- 
abdominal et pour le diagnostic et l'évaluation 
d'un abdomen aigu, dû soit à une perforation 
iscérale, soit à une inflammation, par exemple 
Une sppendicite. Elle permet ausi de localiser et 
d'identifier la cause d'une obstruction inte 

mal et de détecter des caleuls rénaux, La colo- 
graphie par TDM, ou colescopie virtuel, offre 
Une vue intraluminale du côlon rempli d'i 
Simalée par ordinateur, Comme Ia coloscopie 
conventionnelle, elle nécessite une préparation 
intestinale complète (roi en in de chapitre) etla 
distension du côlon par de l'air Les images obte 
nues peuvent mettre en évidence des polypes 
(ig. 32) et un cancer, mais des biopies ne 
peuvent être prélevées, ni les polypes retirés. Elle 
est principalement utilisée lorsque La coloscopie 
conventionnelle ne peut êtte efectuée en raison 
de l'intolérance du patent où de difficulté tech. 
siques, Une TDM abdominale et pehienne, sans 


Ai 
Figure. 3.1. Palypes coliques visibles par 


wi 


coloscopie (Aï 
Le hé Ai a été p 
pelpes visibles su A 


et (8) colographie par TOM. 
pts résection edoscoique des 


préparation, savère utile pour la détection d'un 
ancer du côlon chez un patient fragile ou âgé 
qui ne peut tolérer la préparation de l'intestin 
requise pour une colographie conventionnelle 
ou par TDM 

Les risques és à la TDM sont es réactions aller- 
giques au produit de contraste imraveineux et 
exposition aux radiations. La dose efficace de 
radiation sbdominae et pelienne pour une TDM 
ou une colographie par TDM est de 10 mSv; ce 
qui équivaut à une exposition d'environ 3 ans au 
rayonnement naturel de fond. C'est pourquoi des 
TDM répétées peuvent augmenter Le risque de 


Imagerie par résonance 
magnétique (IRM) 


LIRM (voir le Glossaire) est utilisée notamment 
pour l'évaluation du stade dela maladie de Crokn 
périanale où d'un cancer rectal et pour l'examen 
de l'intestin grêle ou du pancréas, ainsi que dans 
les cas de maladie hépatobilaie (cholangiopan- 
créatographie IRM). 


Tomographie par émission 
de positons (TEP) 


La TEP (voir le Glossaire) est utilisée avec d'autres 
techniques d'imagerie comme là TDM dans la 
recherche d'un cancer éventuel et pour la détec 
don de métastases provenant d'une tumeur 


Examens avec pro! 
de contraste 


Lingestian de baryum suivie par rayons X permet 
T'examen de l'esophage (gorgée barytée), de Les 
tomac et du duodénum (repas baryté) et de lin- 
test grêle (transit du gréle). Ces techniques sont 
moins sensibles que l'endoscopie, en particulier 
pourles petites lésions des muqueuses. Cependant, 
à la différence de l'endoscapie, la gorgée baryiée 
montrera les troubles de la motilté lors d'un exa 
men pour dysphagie. Le lavement baryté par 
insufflation rectale d'air et de baryum, après pré 
paration colique complète, sert à l'examen du 
côlon (roi en fin de chapitre). La coloscopie est 
généralement la méthode préférée pour examiner 
ke côlon. 
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Test de physiologie æsopha 


insertion par Le nez d'une sonde jusqu'au bas de 
l'xsophage permet la mesure continue, durant 
24 heures, de l'acidité (pH-métre) et du volume 
{mesure d'impédance) du reflux de contenu gas- 
tique. Les données sont saisies sue un appareil 
porté à la ceinture, et transférées à un ordinateur 
À la fin dela période de 24 heures. On enregistre 
ainsi la fréquence ct la durée des épisodes de 
reflux et corrélation avec Les symptômes, Le test 
est indiqué avant Le traitement chirurgical du 
reflux où en es de diagnostic difficile 

Pour la manométrie œsophigienne, un tube 
contenant plusieurs capteurs de pression est 
introduit dans l'sophage par le nez. Le péristal. 
Lise et la pression sont mesurés au cours de la 
dégluttion. La manométrie est effectuée chez les 
pasients atteints de dysphagie pour la détection de 
oubles éventuels de la motilité cesophagienne 
(oir ci-après) 


Bouche 
en 
Les affections buccales sont fréquentes et souvent 
bérignes, bien quelles puissent parfois être la 
cause de symptômes graves 


cuses 

+ Les aphies récurrents sont Ja cause Ja plus fré- 
quente des ulcérations buccales: au moins 20 % 
dela population en souffrent Dans Ia plupart des 
as l'étologie est inconnue. Laffection se cac: 
lérise par le développement récurrent d'ulcères 
douloureux guérisant spontanément Le palais 
est en général indemne. Les corticoïdes topiques 
soulagent les symptômes, mais niont aucun effet 
aux l'histoire naturelle. Dans quelques cas, les 
Aleères sont associés À un traumatisme où une 
maladie gastro-intestinale et systémique, par 
exemple une anémie, une maladie inflammatoire 
de l'intestin, là maladie celiaque, la maladie de 
Behçet Le syndrome de Reler le lupus érythéma 
eux dissériné, le pemphigus, le pemphigoide 
alleuse ou a prise de certains médicaments 


+ Le carcinome spiocellulire se présente comme 
un ulcre indolent, généralement sur les bords 
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Latéraux de I langue ou du plancher de la bouche 
Les facteurs éiologiques sont le tabac (fumé ou 
rmastiqué) et l'alcool Le traitement esta chirurgie, 
La radiothérapie ou une combinaison des deux. 


Infectieuses 


De nombreuses infections peuvent affecter la 
bouche, mais la plupart sont d'origine virale et 
sont causées par 

 l'herpès simplex de type L; 

2 levirus coxsackie; 

+ lezona 


Taches blanches buccales 


Les taches blanches buccales sont associées au 
tabagisme, aux infections à Candida, au 
plan, à un traumatisme et à la syphili. On utilise 
Le terme de leucoplaselorsqu'aucume cause locale 
ae peut être wouvée pour expliquer Les taches ou 
plaques blanches (diagnostic d'exclusion). Une 
Heucoplasie est parfois une lésion précancéreute; 
aussi, afin d'exclure une tumeur maligne, faut 
biopser ces taches blanches, Une leucoplasievelue 
estume tache Blanche due au virus d'Epstein Barr; 
elle e forme au Le côté de a langue et et quasi 
pathognomonique de infection parle VII, ele 
n'est pas précancéreuse 


Clossite atrophique 


Des patients carencés en fer vitamine B, ou folate 
peuvent avoir une langue lise, douloureuse, avec 
perte des papilles fihiormes 


Langue géographique 


La glossiteexfolatrice marginée affecte 1 2% de 
Ia population et se manifeste par des zones di 
crêtes de dépapillation sur le dos de la langue. 
Celles-ci peuvent être asymptomatiques ou dou 
loureuses. L'étologie est inconnue et il n'existe 
aucun traitement spécifique. 


Maladies parodontales 


Les saignements gingivaux sont le plus souvent 
Eausés par une gingivite, une maladie inflamma: 


toire liée à la plaque dentaire. Le saignement peut 
également être dd à des aflections générales 
comme des troubles de coagulation ou une leucé- 
mie. La gingivite aigué ulcéreuse (angine de 
Vincent) est caractérisée par des ulcères en forme 
de cratères et des saignements qui touchent Les 
papilles interdentaires; Les lésions se propagent 
latéralement le long du rebord gingival. On pense 
quil s'agirait d'une infection à spirochètes avori- 
sée par la malnutrition où une immunodépres 
sion. Le traitement est le métronidazale oral et 
ne bonne hygiène buccodentaire 


La xérastomie (sécheresse buccale) peut être cau- 
sée par l'anxiété, des médicaments tels que Les 
antidépresseurs Urcycliques, le syndrome de 
Sjôgren et a déshydratation. Le virus des oreil- 
ons est responsable de parotdite et des staphylo- 
coques ou streptocoques peuvent également 
infecter es glandes salivaires. Une thiase peut se 
Lormer, habituellement dans Le canal de la glande 
sous-maxillaire, et provoquer un gonflement 
douloureux de la glande, avant ou pendant ls 
mastication, Parmi les glandes salivaires, cest 
dans a parotide que es tumeurs se développent le 
plus fréquemment, mai elles sont généralement 
bénignes (par exemple adénome pléomorphe. Le 
traitement consiste en une résection chirurgicale. 
Se nerf crânien VIL est impliqué, 1 faut suspec- 
ter a mature maligne de La tumeur 


Œsophag 


Les symptômes esophagiens sont la dysphagie, 

les brdlures d'estomac, Les régurgitations et Les 

douleurs à la dégluttion 

+ La dysphagie (dégluttion difficile) a des causes 
mécaniques et neuromusculaires (ableau 3.1). 
Une brève histoire de dysphagie progressive 
d'abord pour ls solides puis pour les liquides 
est évocatrice d'une sténose mécanique. Une 
gaatroscopie ‘impose d'urgence (voir plus haut), 
notamment pour rechercher une sténose 40 
phagienne maligne, Une gorgée barylée est 
Texamen de première ligne le plus indiqué 
quand les antécédents révèlent que la dysphagie 
pour les solides et liquides est apparue lente- 
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ment, et suggèrent de La sorte un trouble de La 
molité comme l'achalasie, Une manométrie 
cœsophagienne peut ensuite être nécessaire 

+ On parle de brôlure d'estomac lorsque la 
douleur est rétrosternale où épigastrique 
elle est produite par le reflux d'acide gas 
tique dans l'œsophage. Elle peut irradier 
vers la garge et être confondue avec une dou 
leur thoracique d'origine cardiaque (voir 
chap. 10). Elle est souvent aggravée par la 
flexion ou la position couchée: elle est soula 
géc par des antiacides 

+ La régurgiation est le reflux spontané du 
contenu œsohagien dans la bouche et Le pha 
ryax, Elle survient en cas de reflux gastro 
æsophagien où de sténose æsophagienne 

+ Lodynophagie est une douleur durant le 
déglutision notamment d'alcool et d'un liquide 
chaud. lle suggère une inflammation 00 
Phagienne (æsophagite) en raison d'un reflux 
Eastro-æsophagien, dune infection æsopha- 
Bienne, par exemple par le virus herpès sim. 
plex où Candida, ou de médicaments tels que 
ke potassium à libération lente ou les 
bisphosphonates. 


Reflux gasiro-æsophagien (RCO) | 


Le reflux du contenu gastrique dans lxsophage 
est un événement normal. Les symptômes ne se 
manifestent que lorsque le contact du contenu 
gastrique avec la muqueuse cesophagienne est 
prolongé. 


Physiopathologie 
Le tonus du sphincter œsophagien inférieur est 
dut et celui-ci est souvent reliché de manière 
Aranstore La sensibilité de La muqueuse à l'acide 
sstrique est accrue et cairance æsophagienne 
de l'acide et réduite Un retard del vidange pas 
rique et un reflux prolongé postprandial et 
nocturne contribuent également. Des dysfonc: 
tionnements mécaniques ou fonctionnels dus à 
ne hernie tale peuvent contsibuer au RGO, 
amas reflux peut produire en l'absence d'her 
nie aile, Dautres facteurs prédisposant au 
RGO sont l'obésité, la grossese, la scérodermie 
systémique et certains médicaments (par exemple 
des nitrates, des iicycliques. 


ss 
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Les brôlures d'estomac (voir ci-dessus) constituent 
Le symplôme majeur Elles peuvent être associées à 
la régurgiation et à l'odynophagie (ir dessus) 
aspiration du contenu gastrique dans les pou- 
mons peut déclencher de la toux et de l'asthme 
nocturne. Les symptômes ne refltent pas néces 

sairement La gravité de l'xophagit. 


Examens 


Le diagnasti est clinique ea plupart des patients 
sont traités sans l'aide d'examens complémen: 
taires. Une gastroscopie est indiquée chez les 
Patients qui, de novo, se plaignent de brûlures 
d'estomac, qui ont plus de 55 ans ou dont les 
symptômes sont suspects de tumeur gastro- 
intestinal supérieure: perte de poids, dysphagie, 
hématémèse, anémie. Elle l'est également pour la 
surveillance des complications du reflux (voir 
«Œsophage de Barrett» ci-dessous), ainsi que 
chez les patents qui ne répondent pas bien aux 
aitements. 

La gasrescopie peut montrer une ossophagite 
Cérythême mugueux, érosions et ulcérations), une 
hernie hiatale ou læsophage de Barrett, La 
muqueuse esophagienne peut tre normale chez 
les patients souffrant de reflux 

La surveillance du pH intraluminal où d'impé. 
dance durant 24 heures (voir lus haët) est habt- 
tuellement réservée à la confirmation du RGO 
avant la chirurgie ou lorsque a réponse aux doses 
habituelles d'un inbibiteur de La pompe à protons 
PP) est inadéquate (voir fin de chapitre) 


Soins 


Des mesures conservaiices — comme perdre du 
pois, éviler les excès d'alcool et lingestion d 
ments aggravant, arrêter le tabac — lorsqu'elles 
sont associées à des antiacides simples, sont sou 
vent suffisantes en cas de symptômes légers et en 
l'abéence d'œsophagite. Les patienté présentant 
des symptômes sévêres où avec une pathologie 
avérée (wsophagite où complications) requièrent 
unIPR 
2 Les antiacides à base d'alginate sont habituelle- 
ment les traitements de première ligne: ils 
empéchent Le reflux en couvrant de mousse Le 
contenu gastrique. 


L'essentiel pour la médecine générale 


+ Les antagonistes des récepteurs H, (ranitidine 
par exemple) améliorent les symptômes des 
brûlures d'estomac. 

+ Les agents prokinétiques tels que Le métoclopra 
rmide et la dompéridone sont parfois utiles 

2 Les IPP (par exemple oméprazole, ésoméprazole, 
Hansoprazole, pantoprazoe inbibent hydrogène 
potassium AT Pase gastrique et bloquent la sécré- 
dan acide Ce sant de puissants agents 
Bloquants de La production d'acide et des médica 
ments de choix pour tous les cas, sau Les plus 
bénins. Étant donné la propension à la rechute 
des symptômes de reflux, maintenir un taite- 
ment ant-acide est souvent nécessaire. Dans ce 
cas, Tobjectif est d'atteindre la dote minimale 
nécessaire pour contrôler les symptômes (stp 
down ou démarche descendante 

+ La chirurgie peut être nécessaire pour les 
quelques patients qui continuent à souffrir 
malgré un traitement médical complet, ou 
chez es patients jeunes chez qui les symptômes 
reviennent rapidement à l'arrêt du traitement 
Par laparoscopie, on suture le fundus de l'sto- 
mac autour de l'ersophage inférieur afin de pro 
duire une valve antreflux (fundoplcature de 
Nissen). Les complications propres à cette inter. 
vention sont a éysphagie ele ballonnements 


Complications 

Formation d'une sténose œsophagienne 
La sténose se manifeste par une aggravation pro 
agressive de la dysphagie. Elle est traitée par dilata- 
ion endoscopique et par la prise d'un IPP en 
permanence, Un RGO chronique peut épalement 
favoriser le développement dun anneau de 
Schateki (sténose localisée à I jonction gastro 
æsophagienne), qui se manifeste aussi par de la 
dysphagie 


rrett 


Œsophage de 
Leæsophage de Barrett est défini par le rempla- 
cement de l'épithélium pavimenteux stratifié 
qui tapisse normalement lesophage distal par 
un épithélium cylindrique anormal (métplasie 
cylindrique intestinale) 1 se développe en réac- 
tion à un reflux acide de longue date, et est rté 
versble. Le diagnostic est fondé sur Les aspects 
endoscopiques el des biopsies de l'épiihélum 
cylindrique: 'épithélium, de pâle et brillant qu'il 
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était à l'état normal est devenu rougeitre. 
Lœsophage de Barrett peut dégénérer en adéno 
carcinome. Les patients atteints de cette maladie 
sont traités par un IPP et font l'objet d'une sur- 
veillance endoscopique tous les 2 ans, avec de 
multiples Biopsies qui permettent de suivre Ia 
dysplasie et l'éventuel développement d'un carci- 
nome. La détection et le traitement de l'æso- 
iphage de Barrett sont des matières controversées 
et mouvantes. Le dépistage endoscopique de 
l'xsophage de Barrett es généralement recom 
mandé chez Les patients qui souffrent de brûe 
lures d'estomac depuis plus de 10 ans, Une 
dysplasie de haut grade (confirmée par deux 
pathalogistes) qui apparait au cours du suivi 
endoscopique constitue un risque significatif de 
cancer; dans ce cas, les options thérapeutiques 
comprennent une œsophagectomie (pour un 
patient jeune et solide), une résection endosco- 
pigue des muqueuses (pour une zone localisée de 
haute dysplase) ou une ablation endoscopique 
des tissus dysplasiques (thérapie photodyna- 
mique ou par radiofréquence). Les patients 
atteints de dysplasie de bas grade sont soumis à 
une surveillance endoscopique plus intensive, 
tous les $à 12 mois. 


Achalasie 


Cette affection, d'étologie inconnue, se mani- 
feste par une altération du transit œsophagien 
liée à un trouble du péristaltiome et un manque 
de relaxation du sphincter «esophagien inférieur. 


Pathologi 


Le nombre de cellules ganglionnaires dans les 
plexus nerveux de là paroi œsophagicane est 
réduit, et lon note une dégénérescence du nerf 
vague. 


Caractéristiques 


L'achalasie survient à tout âge mais elle est rare 
dans l'enfance, Habituellement, le patient rap- 
porte une longue histoire de dysphagie, tant 
pour les liquides que les solides, pouvant être 
associée à une régurgitation. Une douleur (ho 
racique rétrosternale peut se manifester ct 
être diagnostiquée à tort comme de l'angor 
cardiaque. 


Examens 

+ Le premier examen À demander est la gorgée 
barytée; elle montre un asophage dilaté avec 
une extrémité progressivement cfilée (diff. 
mité en bed). Le pérstalisme est absent, mais 
parfois surviennent des contractions du corps 
sophagien asynchrones et sans but 

+ La manométrie œsophagtenne confirme le dia- 
gnostc elle démontre l'absence de péristaltisme 
st de relâchement du sphincter inférieur à la 
déglution. 

+ Une gasiroscopie peut être nécessaire afin d'ex 
lure un cancer de l'esophage, qui peut pro 
duire des symplômes similaires et une 
pseudoachalasie aux rayons X. 

« La radiographie thoracique nest pas nécessaire 
pour le diagnostic. Elle peut montrer un ces0 
phage daté avec un niveau liquide derrière Le 
eur, L'ombre gazeuse du funds es sente. 


Soins 


Il existe aucun reméde. Les objectifs du traite 
ment sont le soulagement des symptômes et 
amélioration de la vidange æsophagienne, La 
dilatation par ballonnet endoscopique (risque de 
2 % de perfaration) et La section chirurgicale du 
sphincter inférieur (cardiomyotomie de Hellee) 
sont les traitements les plus efficaces, Pour 
détendre le sphincter, on peut recourir à des 
aitates ou la nifédipine par voie orale, où encore 
secourir à l'injection endoscopique de toxine 
botulinique dans le sphincter. Ce traitement 
médical, defficacité limitée, sera réservé aux 
patients âgés où fragiles pour lesquels les 
méthodes invasives sont trop risquées. Le RGO 
est une complication de tous les traitements, en 
particulier de a chirurgie. 


Complications 


Lincidence du carcinome spinocelluhire ceso- 
phagien est légèrement augmentée tant chez Les 
patients traités que non traités. 


Sclérodermie systémique 
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ete tonus du sphincter csophagien inférieur est 
réduit, ce qui entraîne un RGO, Les symptômes 
sont dus à une motlité moindre et au reflux, qu 
conduit à une æsophagite et à des sténases. Aussi, 
Îe traitement est celui du reflux t de la prévention 
de sténone. 


Autres troubles de la motilité 
æsophagienne 


La manométrie cesophagienne permet d'en dis- 
tinguer trois : Le spame œsophagien diffus 
(contractions simultanées dans l'æsuphage dis- 
tab, l'æsophage casse-noisettes (ondes péristal- 
tiques de grande amplitude) et le. sphincter 
sophagien inférieur hypertendu (élévation de la 
pression au repos. Les patients se plaignent de 
douleurs thorsciques et de dysphagie; des anoma- 
lies peuvent étre détectées par la gorgée barylée 
{aspect en tire-bouchon dans le spasme csopha- 
Bien diffus) et par manométre. Les nitrates et les 
inhibiteurs calciques, par exemple la nifédipine 
orale, atlénuent parfois Le symptômes, Le traile- 
ment du RGO peut aider. 


Uernie hiatale 


Une parie de l'estomac passe à travers Je iatus 

sophagien du diaphragme 

2 La hernie par gisement représente plus de 95% 
des cas. La jonction gastro-csophagienne glisse 
À travers Le Matus et reste au-dessus du 
diaphragme. Une hernie Mate par glissement 
ne cause aucun symptôme, sauf à ele et ao. 
<léc sun reflux. 


Les hernies para-œsophagiennes sont rares, Le 
fundus gastrique senroule à travers Le biatus 
aux côtés de lersophage, la jonction gastro 
æsophagienne restanten dessous du diaphragme 
Il existe un risque sérieux. de complications, 
notamment de volvulus gastrique (rotation avec 
étranglement de l'estomac), de saignement et de 
troubles respiratoires, Elles doivent être tratées 
chirurgicalement 


Sténoses æsophagiennes bénignes 


Chez la plupart des patients atteints de scléroder- 
mie systémique, l'æsophage est atteint. La couche 
musculaire sse est remplacée par du tasu fibreux 
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Les causes varient géographiquement; dans les 
pays développés, Ie sténose peptique bénigne 
secondaire à un RGO de longue date esta cause la 


L'essentiel pour la médecine générale 


lus fréquente. D'autres causes sont les séquelles 
de l'ingestion de produits corrosfs, del radiothé 

ape, d'un traitement endoscopique des varices 
cesophagiennes ou d'un maintien prolongé d'une 
sonde nasogestrique. La dysphagie este principal 
symptôme Le traitement est une dilatation endos 
copigue, la prise d'un TP? et parfois, a chirurgie 


Perforation de l'æsophage 


Une perforation iatrogène survient après dilata- 
tion endoscopique d'une sténose sophagienne 
généralement maligne) où comme traitement de 
T'achalasie, plus rarement après placement d'une 
sonde nasogastrique. 

Une rupture traumatique ou spontanée de l'as 
Lphage survient après un traumatisme thoracique 
contondant ou des vomissements violents (yn- 
drome de Boethaave). Les symptômes sont une 
douleur thoracique aigu, el fièvre, de l'hypoten- 
son et de 'emphysème ous-cutané (eépitations) 
La radiographie thoracique peut être normale ou 
montrer l'air dans le médiastin et le cou, ainsi 
qu'un épanchement pleural. La TDM ou l'inges 
Sion d'un produit de contraste saluble dans l'eau 
permet le diagnostic. 

Le traitement doit être appliqué dans une unité 
chirurgicale: consiste en antibiothérapie intra 
veineuse, alimentation parentérale totale et réa 
nimation hydroékectolytique. La réparation 
chirurgicale peut être immédiatement néces 
saire où peut être indiquée pour les patents chez 
quil traitement conservateur a échoué 


Tumeurs malignes 

æsophagiennes 

Pathologie 

+ Épithélioma spinocellulaire, généralement dans 
Le tiers moyen de esophage 

+ Adénocarcinome, dans Le tiers inférieur de 
T'esophage 


Épidémiologie et facteurs 
étiologiques 


incidence de l'épithéioma spinocellulaire est de 
5 à 10 pour 100000 au Royaume-Uni, mais à 
Y'échelle mondial, elle varie grandement, étant 


particulièrement levée en Chine et dans certaines 
régions d'Afrique et d'Iran. Ce cancer es plus fré- 
quent dans Le groupe d'âge de 60 à 70 ans. Les pri 
cipaux facteurs de risque sont le tabagisme et la 
consommation excessive d'alcoal. D'autres fac- 
teurs de risque sont importants dans certaines 
régions, en Haison notamment avec une forte 
consommation de poisson salé et de légumes 
rmarinés et l'ingestion d'aliments et de boissons 
ès chaudes, Une maladie æesophagienne préeis 
tante (achalasie et sténoses caustiques) et une 
maladie euliaque augmentent également risque. 
L'adénocarciname fit suite à la méaplasie de 
Bartet (voir plus haub. Le tabagisme ei obésité 
sont des acteurs de risque. 


Caractéristiques eliniq 
La dysphagie ext progressive (abord pour les 
soldes, pis pour Les liquides et accompagne 
d'un amaigrisement, Une rétention du bol 
mentare où une inflation locale peut provo- 
quer des douleurs horacques. Les signes 
Physiques sont généralement absents 


Examens 


Les examens ont pour but de confirmer le dis- 
gnostic et de permettre là stadifcation de la 
tumeur (système TNM, voire Glossaire) 

+ Le diagnostic repose sur la gastroscopie et la 
biopsie tumorale. Une gorgée barytée montrera 
La zone rétréce, mals ne permet pas le prélève. 
ment de biopsie. 

* La staification effectue d'abord par TDM tho- 
racique et abdominale à le recherche de métas- 
tases à distance. Les patients sans évidence de 
maladie métastatique ét qui soet potentiellement 
eurables subissent alors une échographie endos- 
copique qui permet la staification locale de la 
tumeur par évaluation de l'invasion parétale et 
de l'extension ganglionnaire. La tomographie 
par émission de positons est plus sensible que la 
TDM pour détecter les métastases à distance 
(Une laparoscopie peut être indiquée pour la 
détection d'une maladie péritonéale occulte. 


Soins 


La résection chirurgicale offre Les meilleures 
chances de guérison elle est réalisée lorsque La 
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tumeur n'a pas infilté l'extérieur de la paroi de 
æsophage. Elle est combinée avec une chimio 
thérapie préopératoire avec ou sans radiothéra- 
pie (traitement néoadjuvant. Cependant, plus 
de la moitié des patents présentent une maladie 
localement avancée ou métastatique incurable 
La chimiothérapie systémique peut améliorer 
temporairement es symptômes chez les patients 
avec une maladie métastatique, bien que les rai- 
ements locaux puissent être nécessaires pour le 
soulagement de la dysphagie. 1] s'agit notam- 
ment de l'insertion endoscopique d'une endo 
prothèse métallique expansive à travers le 
fumeur, où de la destruction de la tumeur par 
rayon laser où injection d'lcoal. Pour les 
patients non atteints de maladie métastatique 
mais porteurs d'une tumeur localement non 
réséeable, la radiothérapie et Ia chimiothérapie 
combinées peuvent ralentir l'évolution et pro- 
longer a survie. 


Pronos 


Le pronostic est globalement mauvais, avec 10 9% 
de survie à 5 ans. 


‘Tumeurs bénignes 
æsophagiennes 


Voir p.62 (Tumeurs tromalesgastro-ntestinales 
Frs}, 


Estomac et duodénum 

a 

Les principales fonctions de l'estomac sont les 

suivantes 

+ émulsfier Les graisses et fragmenter mécani: 
quement a nourriture 

+ servir de réservoir alimentaire 

+ sécréter le facteur intrinsèque, nécessaire à lab 
sorption de la vitamine À, (voir chap. 5) et 
l'aide gastrique par les cellules pariétales du 
fundus. l'acide gastrique déclenche le processus 
de digestion protéique et exerce un rôle protec- 
teur en détruisant Les bactéries. La sécrétion. 
d'acide est amplifiée par stimulation du nerf 
vague, par l'histamine et la gastrine. Elle est 
inbibée par a samatostatine provenant des cel 
Aus D antrales; 
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2 I sécrétion de mucus ét de pepsinogäne par les 
cellules principales du funds; l'acide gastrique 
converti le pepsinogène en pepsine, qui digère 
les protéines 


Infection à Helicobacter pylori 


IH: pyioriestune bactérie à Gram négatif de forme 
spiralée, productrice d'aréase trouvée principale 
ment dans ant gastrique et dans Les zones de 
métaplse gastrique dans Je duodénum. Elle est 
étroitement associée à une gastrite chronique 
active, aux ulcères gastrique et duodénal, au can- 
ce gastrique etau ymphome astique à celles & 
voie plus Lois). La plupart des patients infectés 
sont loutlois symptomatique. 


idémiologie 
Linfection survient durant enfance et persiste 
out a vie a elle nest pas traitée, l'incidence aug 
mente avec l'âge probablement parce que l'infec- 
tion a été contractée dès l'enfance quand l'hygiène 
était médiocre. Linfection prévaut dans Les 
rilieux dont le niveau socioéconomique est bas; 
lle est plus fréquente dans es pays en développe: 
ment. Elle est transmise probablement par voie 
rale-orale ou fécale-arale 


Caractéristiques 
clinicopathologiques 

Tinfcction à. plor cause une gastrt (oi plus 
loir) qui touche principalement l'antre de lesto- 
mac. Chez certains personnes la asie implique 
Le corps de l'estomac, entraînant une gatrte tro 
pique et, dans certains cas, une métaplase int 
Lime, qui et un état précancéreux. 


Diagnostic de l'infection 
Les examens peuvent être invasifé où non 
(tableau 3.3). Certains patients devront subir une 
“endoscopie avec des biopstes antrales 


Soins 


L'éradication d'H. pylori estindiquée pour tous les 
patients atteints d'lcère gastroduodénal, de gas- 
Uite atrophique, de lymphome B_ gastrique 
(abordé plus lois), après résection d'un cancer 


L'essentiel pour la médecine générale 


Tableau 3.3. Diagnostic de l'infection à Helicobacter pylori 


Méthode 


IC 


TN ET 


Examens non Invasifs 


Testresphrtoire à lurée au 
Fe 


Hydrayse de Turée 
marquée au °C ingérée 
par pylori avec 
production de °C 

dans Far xp 


Disgnosi de l'infection 
Su après l'éradication 


Très sersile et spécifique 


Résultats faussement 
égats après l'usage 
récent d'PP ou 


Recherche d'aigère dans | TestImmunologique au 


d'antbiotique 


un changement de couleur 
de l'ndeateur de pi 


les sales moyen d'anticorps 
monecleraux 
Sérolge Détection des anücomps | Diagnostedelinfecion | Limpréchientimte 
sriques son usage 
Etudes épidémiologiques | Les anticorps persistent 
après guérison de 
l'infection 
Examens invasifs (biopsie endoscopique de la muqueuse gastrique) 
Testrapideàlurésse | Lutéste d'A pyln produit |Disgnosi delifection | Mrs sensibles 
del'ammaiaque à partir | chez des patents soumis à | et spéciques 
del'urée ce queause | une endoscopie Pre 


négats après saignement 
gastoantesinal supérieur 
récente sage récent. 

APP ou d'un antibiotique 


Détection drecte 
dumicre-rganisne 


Hisohge 


Sete à emeur 
d'chantlbnnage et à a 
diversité des examinateurs 


IPF inner de pompe à protons 


gastrique et chez es patents souffrant de dyspep 
se (stratégie «tester el traiter»; voir plus loin) 
lle est également indiquée pour les personnes 
qui ent un parent au premier degré ayant eu un 
cancer gastrique. La récidive est rare aprés éradi- 
ation réussie. Plusieurs traitements sont dispo 
ibles bien que la trithérapie fondée sur les IPP en 
cure de 7 jours soit préférée. Les exemples sont 
+ oméprazale 20 mg + métronidazole 400 mg + 
clarthromycine 300 mg — tous deux fois par 
jour: 
+ oméprazole 20 mg + amoxdclline 1 g + cl 
rthromycine 500 mg = tous deux fois par jour. 


Uleère gastroduodénal 


Un uleère est dit peptique lorsquil affecte une 
muqueuse exposée à une agression acide. Cest 
dans l'estomac et le duodénum proximal que la 
plupart se développent. 


Épidémiologie 

Les ukères duodénaux sont deux à trois (os plus 
fréquents que ls ulères gastriques et lauchent 
15% del papultion à un moment donné. [sont 
plus fréquent chez es personnes âgés ta vara- 
Gin géographique de l'incidence est importante 


Étiologie 

1. pylori et les antinflammatoires non stéror 
diens (AINS) atnsi que l'sprine sont la cause de 
La plupart des ca, administration multanée de 
cortcoides et d'AINS augmente e rique d'ulcère 
Le tableau 34 reprend les mécanismes potentiels 
expliquant l'induction dure par H. pylori. On 
pense que La réduction de la résitance de là 
aqueuse gastrique est la cause principale due 
cére gastrique puisque, contrairement à ce qui 
prédispose à l'ulcère duodénal,la sécrétion d'acide 
gusrique est réduite, Laspirine et Les AINS 
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Tableau 3.4 Propositions de mécanismes 
pathogéniques d'# pylori 

Sécétn acre dde asie due à 

ue sion acte de gate 

2 ne augneraten de cles parts 

Ze aie al math rouonde 
Samasatre 

rat el auch prtecrice des mugattes 
Réduction de production una de Baborate 
Product de facteurs de ralece 

= tone vacant LCA) 

Z prténeassodée tonque (Ca 

Z tu dubérence 


causent des ulcères, au moins en parte, par réduc- 
ion de la production de prostaglandines (par 
inhibition de la cyclooxygénase-1 qui assurent la 
protection des muqueuses du tractus gastro 
intestinal supérieur, Des causes moins fréquentes 
Sulcère gastroduodénal sont l'hyperparathyrot- 
die, le syndrome de Zollinger-Ellison (poir le 
tableau 4:15), une insuffisance vasculaire, La sa: 
coidose et la maladie de Crohn. 


Caractéristiques cliniques 

Une sensation de brôlure épigastrique est le 
symptôme Le plus courant; ele est habituellement 
soulagée par des antiacides, avec un effet variable 
de a nourriture. Un ulcère duodénal se manifeste 
en général par des douleurs qui surviennent 
quand le patient a Faim et souvent durant I nuit. 
D'autres symptômes, comme des mausées, des 
brülares d'estomac et des fatulences, peuvent 
survenir, Parfois, Les ulcères peuvent aboutir à 
une perforation ou à une hémorragie indolore 


Examens 


Les patents de moins de 55 ans avec des y 
Lümes de type ulcère devralent subir des Lst non 
Anvasifs pour infection à H. pylori (uablezu 33); 
ve endoscople digestive haute nest généralement 
pas nécessaire (voir traitement de La dyspepsie 
plus loin). Chez les patients qui subisient une 
endoscopie € 3e trouvent avoir un ulcère gas 
rique, plusieurs biopsis doivent être prélevées à 
partir du centre et du bord de l'aleère, car l est 
souvent impossible de distinguer à lil nu un 
Alére béni d'un malin. Un repas baryté et utile 
une obstruction gastrique es suspectée 


59 


Chapitre 3. Gastro-entérolgie et nutrition 


Soins 

Ulcères associés à H. pylori 

Les schémas thérapeutiques (voir plus haut) qui 
ont éliminé H. pylori entraînent des taux de cics- 
Auisaion de plus de 90 % et préviennent Les réci 

dives. IL nest généralement pas nécessaire de 
poursuivre le traitement antisécrétoire (avec un 
IPP ou un antagoniste des récepteurs H), à moins 
qu'une hémorragie ou une perforation ne com- 
ligue l'uleère, Cette stratégie thérapeutique est 
indiquée chez tous Les patients atteints d'une 
maladie peptique associée à H. pyloni L'éradica- 
tion est confirmée par un est respiratoire à l'urée 
ou Le dépistage de l'antigène fécal chez es patents 
qui demeurent symptomaliques ou qui ont eu une 
complication ulcéreuse 


Ulcères gastroduodénaux sans H. pylori 
Ces ulcères sont habituellement és à a prise das 
sine ou d'AINS. Un IPP ave, possible, arrêt 
de l'aspirine ou de LAINS, est un traitement effi- 
cace, Aprés cicatrisation de l'ulcère, la prise 
AAINS ne peut être poursuivie qu'avec un IPP 
prophylactique, ou LAINS doit être remplacé par 
Un nhibiteur élec de La cyclo-xypénase 2. 
Une endoscopie de contre avec op et réal 
ie pour tuiles ulcères gastriques afin de conir. 
amer la guérison et d'exclure une tumeur maligne 
(ls biopsies initiales peuvent avoir été faussement 
négatives) 


Chirurgie 


Désormais, la chirurgie est rarement nécessaire 
pour un ulcère gastroduodénal; elle est réservée 
Au traitement des complications 


Complications 

Perforation 

Une perforation est rare, lulcère duodénal per- 
ore plus fréquemment que l'ère gastrique, 
généralement dans cavité périonéale. Le traite 
ment est la fermeture chirurgicale de La periora 
tom ete drainage de l'abdomen. H pylori devrait 
ensuite être éradiqué. Un traitement conservateur 
avec perfusion intraveineuse et antibiotique peut 
tre indiqué chez les patients âgés ou trés malades. 


Obstruction gastrique 


Lobstruction gastrique due à un uleère est deve- 
nue rare, Le carcinome étant la cause la plus 
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fréquente. Lobstruction survient en raison d'un 
rœdème ou de cicatrices développées lors de la gué. 
rison. Des vomissements en jel et copieux consti- 
tuent principal symptôme un clapoti peut être 
détectable cliniquement. En raison de la perte 
d'acide, une alealose métabalique peut se dévelop- 
per. En cas d'lère gastsoduodénal Le traitement 
conservateur, cest-à-dire un IPP associé à l'aspira- 
tion nasogastrique etau remplacement des liquides 
et des lectralytes, suffira généralement à résorber 
Lcdème, La chirurgie est rarement nécessaire 


vorragi 
Voir p.87. 


‘raitement de la dyspepsie 
Chez la plupart des jeunes souffrant de dyspep 
si, es rare de trouver une pathalogle astro 
intestinale grave, Aussi, vu l'éroie association 


AH. pylori la maladie ulcéreuse etla capacité de 
détecter HE. pylori par des méthodes non inva- 
sives, l'endoscopie est inutile chez la plupart des 
patients, La figure 32 décrit le traitement de la 
dyspepsie 


Castropathie et gastrite 


Gastropathie est le terme qui désigne une altéra- 
tion de la muqueuse gastrique consistant en 
lésions épithélales avec troubles de Ia régénéra- 
on cellulaire, la réaction inflammatoire étant 
faible où absente. La gasfrite est une inflamma- 
Lion de La muqueuse gastrique. Cette distinction à 
causé beaucoup de confusion, puisque agastrites 
este terme souvent utilisé pour décrire les carac- 
tistiques endoscopiques ou radiologiques de la 
muqueuse gastrique plutôt que des aspects histo 
logiques spécifiques. 


— 


Douleur 
épiréstrique 
prédomirante) 


Sorties où 
signes amants 
où pe 55 an. 


Terager 


re 
Es 
H pylori 


Wos. 
2 Symptômes ou signes amants dysphag. 
gas-mestnal, masse épique, 


de médicaments ae se 
eve Rechercher po par 
une méthode non invasive 


ETIS 


Tatament 
symptomatique 
aides, PP. 


amaigissement, vomissemens, saignement 


2 La douleur pour provenir du ets bisou du pars; le patent dot subir une 


chogrehie ou une TOM. 


Figure. 3.2. Démarche diagnostique chez les patients se plaignant de dyspepsie. 


RGO : reflux gasro-esophagien: TRU test apde à urase; 
La pompe à protons; TDM :tomedenstométrie. 


60 


DGD :æsophagogestroduodénoscoie; PP: inibiteu de 


Gastropathie 


La cause Ia plus fréquente de gastropalhie est la 
prise d'aspinine où d'autres AÎNS. Ces médica- 
mentsépuisentles prostaglandines de larmuqueuse, 
en inhibant La voie de la cyclo-oxygénas, ce qui 
conduitaux dommages tissulires. D'autres causes 
sont des infections, par exemple par Le cytoméga: 
Lovirus ou Le virus herpès simples, ainsi que l'a 
cool en forte concentration. Des érasions 
gastriques peuvent également survenir après un 
stress grave (ulcère de stress), des brûlures (ulcère 
de Curling) et une maladie rénale ou hépatique. 
Les symplômes comprennent une indigestion, 
des vomissements et des hémorragies, mais la 
relation avec les observations endoscapiques et 
pathologiques est faible. Des érosions (excora: 
ons superficielles de là muqueuse < 3 mm) et 
des hémorragies sous-épithéiales sont fréquem- 
ment constatées à l'endoscopie. Pour le traite- 
ment, un IPP est associé, si possible, à la 
suppression del cause. Pour prévenir de nou: 
velles lésions chez les patient qui continuent à 
prendre de l'aspirine ou un AINS, un traitement 
prophylactique impose. 


Castrite 


La cause a plus fréquente d'une gastrite est in- 
fection à H. pylori. D'autres causes sont Ia astrite 
autoimmune (la cause de l'anémie pernicieuse 
assaclée à des anticorps dirigés contre Les cellules 
parétales gastiques et contre Le facteur intrin. 
Séque) les virus ete reflux duodénagastique. La 
gastte est un diagnostic histologique; elle est 
généralement découvert fortuitement Jors d'une 
Hiopae de là muqueuse gastrique prélevée par 
endoscopie à des fins hitalogiques. lle est cas 
se comme aigué ou chronique. Linflammation 
aigue est associée à une infiltration de neutre 
his, tandis que l'nflammation chronique est 
earactériée par des celles momonucléés, prin- 
cipalement des Ymphocytes, des plasmocytes et 
des macrophages. La gastie est généralement 
symptomatique; La question de savoir si la pas- 
tte À H pylori produit elle-même une djapepaie 
fmctonnell est controversée (voir plus loin). À 
Tendoscopie, la muqueuse peut paralre rouge où 
normale. Aucun traitement spécifique nest 
requis, ben que l'éradication de H pylori soit sou 
vent entreprise 


a 
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Cancer gastrique 
Épidémiologie 


Le cancer gastrique este quatrième cancer le plus 
courant dansle monde entier etla deuxième cause 
de mortalité Bée au cancer. L'incidence augmente 
avec l'âge et les hommes sont plus fréquemment 
atteints. La fréquence varie à travers le monde, 
étant plus grande au Japon et au Chi et rlative- 
ment moindre aux états-Unis. Bien que linci- 
dence décroisse globalement dans le. monde 
envies, la fréquence des cancers gastriques proxi 
maux augmente dans Le pays occidentaux 


Étiologie 

L'éticlogie est pas connue: l'infection à pylori 
et impliquée, en provoquant une gastite cho 

que qu, chez certains individus, conduit à une 
asie atrophique ct une métaplate intestinale 
précancéreuse. Les autres facteurs de risque 
reivent du style de vie: tabagisme, alimentation 
pauvre en fruits ét Kgumes ou riche en alimenté 
fumés, conservés et és, l'anémie peraicleuse 

des antécédents Famlaux de cancer gastrique ct 
les suites d'une gastrectomie partielle sant d'autres 
facteurs 


Pathologie 


Les tumeurs se développent le plus souvent dans 
l'anre et sont presque toujours des adénoc 
nomes. Ce sant des lésions soit localisés etulcé 
rées avec des bords entoulés (intestinal type D. 
soit dffuses avec une propagation sous-muqueuse 
étendue, donnant l'image de linite plastique (if 
fuse, type 2). 


Caractéristiques clini 


Une douleur semblable à celle de l'ulcère gastro- 
duodénal est Le symptôme le plus commun, 
Lorsque la maladie est plus avancée, les nausées, 
T'anorexie el pete de poids sont fréquents. Les 
tumeurs situées près du pylore obstruent Le tran- 
si als que celles du cardia causent des vomisse- 
ments et de la dysphagie Près de 308 des paients 
ont une masse palpable épistique, et un gan- 
glon lymphatique est parfois détecté dans le 
creux suschviculire (nœud de Virchow) Des 
métastases hépatiques et pértonéales causent de 
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Tascie et une hépatomégalie. Les manifestations 
cutanées associées à un cancer, telles que 1 der. 
matamyosle (voir chap. 7) et l'acanthosts nigri- 
cans (voir chap. 18) sont parfois associées 


Examens 


La gastrascopie avec biopseest'amen initial de 
choix. La TDM, l'échographie endoscopique et la 
Isparoscaple sont utilisées ensuile pour la stadif- 
cation del tumeur, comme pour un cancer ms 
phagien (voir plus Haut) 


si 


La chirurgie est le traltement Le plus efficace, si 
Ia tumeur est opérable, Une chimioradiothérapie 
postapératire adjuvante est administrée pour les 
tumeurs plus avancées, Une chimiothérapie pal 
Hative est parfois utilisée pour des lésions non 
résécables; elle procure une modeste amélioration 
de la survie 


Pronostic 


La survie globale est faible, Ia survie à 5 ans n'étant 
que de 10 %, mais elle atteint 50 % après une 
chirurgie «curative», Elle ateint même 90 % au 
Japon, où il existe un programme de dépistage 
endoscopique actif qui permet un diagnostic pré 
oce et des mesures chirurgicales efficaces 


Autres tumeurs gastriques 

Les tumeurs stromales gastro intestinale (PSG) 
constitaentle type plus commun der tumeurs 
stromales au mésenchymateuses de l'appa- 
reil digestif Elles surviennent le plus souvent 
dans Lestomac et lintestin grêle proximal 
Auparavant, elles élient considérées comme 
bénignes, mas à Jong Lerme, l plupart ont un 
potentiel malin, Elles sont généralement asymp- 
tomatiques et découvertes forcuitement lors 
d'une endoscople digestive haute pour dyspep 
Sie. Elles peuvent sulcérer et ssipner Le traite. 
ment est a résection chirurgicale ou, en cas de 
tumeur avancée, l'utilisation du médicament 
imacinib (voir chap. 6). 

+ Le bmphome gastrique dérive du tissu Iym 
phoïde associé aux muqueuses et est appelé 
MALTome (pour mucosa associated lmphoïdl 
Fisue tumour). Le raphome gastrique se mani 


este de la même façon que le carcinome gas 
Ligue. La plupart sont associés à l'infection à 
IL pylori et certains peuvent être traités par la 
simple éradication de la bactérie. D'autres 
patients sont traités par là chirurgie où la 
chimiothérapie avec ou sans radiothérapie. 

+ Les polypes gastriques sont peu fréquents et 
peuent généralement se régénérer Les polypes 
adénomateux sont rares. 


GI 


11 agit d'une urgence fréquente avec un taux glo- 
al de mortalité de 5 à 12 %, Une bématémése est 
Le vorissement de sang. Le terme méléna désigne 
des selles norètres (la coloration est due au sang 
alér), ce qui, en général, est conséquence d'un 
saignement dans un site proximal du jéjunum 
Une hémorragie gasro-itestinale supérieure 
añguë et massive peut se manifester par La pré 
sence de sang frais dans Les selles, presque tou. 
jours en association avec un choc 


Étiologie 

Un ulete gastroduodéna sta cause plu fre 
queate, lhémorragie éant déclenchée souvent 
par l'ingestion d'aspirine où 'AINS (Gp. 3.3) 
incidence relative varie en fonction de La popuis- 
Aion de patients. Les anticoagulants ne causent 
pas euxmémes de saignements, mais il let 
Aggravent 


Soins 


Lencadré 31 — Urgence énumêre les mesures 
d'urgence. 


Prise en charge immédiat 
Deux canules intraveineuses de gros. calibre 
(calibre 16) doivent être placées dans une veine 
périphérique le sang collecté servira aux analyses 
suivantes : hémogramme complet, biochimie 
hépatique, dosage durée et des électrobtes, test 
d'hémostase avec identification du groupe san- 
Buin et conservation de l'échantillon pour un 
complément de typage s nécessaire («group and 
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Méiaments ANS] 


Ac 


U 


Relhx, 
emsaphagte (2-5 4) 


Syndrome de 
Malry-heiss5-10 2 


af 


Ucère gastrique 
Ur dundérl 


Autres esuses équentes 
Tlngictasie érédtare 
{syndrome & 0skrWebar-Rendu) 
Pseudexantiome ésique 
Dystrasies sanguines 


Vates (10-20 4) 
aies gasniques 


Gareome gastrique 
(rare) 


astopahie hémorragique 
A éroions (15-20 %) 


Anomale vasculaire gastrique de Diuafoy 


Gasropattie por 
Este après ane grte aotique 


Hénobll (sigremant dans Far bis) 
Figure, 3,3, Causes d'hémorragie digestive haute avec leur fréquence approximative. 


save) 1 faut ausityper l'échantillon etau moins 
unité de sang il hémorragie para importante 
pression artérielle < 100 mmttg, pouls > 100 pul- 
sations par minute, extrémités froides avec rem 
sage capillaire lent, Hh <10 gl. Une perfusion 
d'une solution sline à 09 % est lancée, alors que 
lon procède à un examen physique et au recueil 
des antécédents. 


Évaluation des risques 
Les risques sont évalués sur La base d'un système 
de notation telles que le score Rockal(ableau 3 5) 
11 aide à identifier ls personnes à risque élevé 
d'hémorragie récurrente, voire mortelle, et ceux à 
faible risque qui peuvent quitter l'hôpital à bref 
dé (core 0 de préendoscopie, et score 1 de 
postendoscopie. 


Réanimer 


(Chez de nombreux patents, aucun traitement péci- 
fique nest requis le saignement sarrée spontané. 


& 


ment et le patient peut compenser les pertes 
sanguines. En cas d'hémorragie importante (voir 
ci-dessus) où de signes cliniques de choc, une 
Kransfuson sanguine urgente est nécessaire (voir 
chap. 12 La surveillance du pouls et del pression 
veineuse centrale guider es besoins trnsfionnek. 


+ Laspirime, les AINS et la warfarine sont arrêtés 
ts nécessaire, Le apport international norme 
lié stinvesé (voir «Warfarime » au chap. 5). 
fat consulter un cardiologue avant d'artéter 
T'aspirine et le clopidogrel chez Les patents à 
faible risque d'hémorragie 

+ Un IPP (oméprazole, 80 mg en bolus IV, suivi 
d'une perfusion de # mg/h) est administré aux 
patients à haut risque (score de Rockall 4) et 
chez qui une endoscapie immédiate est 
impossible 
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Traitement de l'hémorragie diges 


ENT 
réarimaton 


 — 


Era dessus 
score de Roctal} 


Fratementmédeamenteur 
tt endoscaps 


Cu) 


2 Des antibiotiques sont administrés aux patients 
suspects d'une rupture de varice (voir chap 4). 
(Chez ces patients, 1 faut également penser à La 
teripressine. 


identifier le site de l'hémorragi 
(Gel peut être évident d'aprés Les antécédents; par 
temple, un saignement d'un ulcre gastroduodé- 
al est suggéré par l'ingetion récente d'asirine 
où d'AINS ou l'histoire d'un ulcère antérieur. Des 
vomissements précédant l'hématémèse suggbrent 
us syndrome de  Mallory-Weis (déchirure 
linéaire de la muqueuse à Le jonction œsopha- 
gogastrique. I faut suspecter une rupture de 
vañce chez les patents atcints d'une maladie 
hépatique ou chez qui la présence de varices était 
connue, Après la réanimation, une endoscopie 
Aigesive hate doit ête réalisés dés que possible 
de préférence dans les 24 heures, Une endoscopie 
encore plus urgente st indiquée chez les patents 
atteints de cho, dont le saignement continue où 


Hibilement 
sigremes 

rodèrs. Une 
Hémorage 

importante peut 
esse Une 
chiurge urgente 


rabtuelement 
spontanément ; 
pau éces 

ne hémostase 
endoscopique 


AE. Des caues moins fréquemes d'hémoragle digestive haute ne sont pas reprises dans cet arbre décsionnl 
“Penser A anglographe avec embolation des ions hemaragiques pour es patient à haut que chrurgl 


chez qui l'on suspecte la présence de varices, par 
exemple sur a base de signes de maladie hépa- 
Kique chronique. 


Traitement spécifique 
Les varices sont traltées par cerclage ou sclérothé- 
rapie (voir chap. ). Des ulcères avec des signes de 
haut risque de saignement continu ou récidivant 
(hémorragie active, vaisseau visible, callot cou- 
vrant J'ulcère) doivent être traités par hémost 
endoscopique, qui constse en l'injection d'adré- 
naline (épinéphrine) diluée et coagulation du 
vaisseau par thérapie thermique (sonde ther- 
mique ou bipolaire), ou par colmatage vasculaire 
au moyen de clips mécaniques (endoclps) Un IPP 
est administré par voie intraveineuse durant 
72 heures suivante traitement endoscopique d'un 
lc gastroduodénal qui saigne réduñ le taux, 
de rechutes et les besoins ransfusionnels. La 
chirurgie est nécessaire lorsque le saignement de 
Fulcère persiste ou Savèe récurrent 
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Tableau 3.5, Score Rockall pour une hémorragie gastro-intestinale supérieure 


pas de lson vie etpas de 
Signe d'hémoragie récente 


diagnostics 


Sureo Store Sore2 Sures 
Age années) | < 60 60-79 >a 
Choc Non Pous>100 | Poubs> 100 
Pression artérielle | Pression atéril systoique 
sstelque > 100 | <100 
Comorbidité | Aucune Irsuffsance rdiaque | msufibance 
maladie cardiaque rénale ou 
Hschémique, comobidté | hépatique, 
tout cancer 
disséminé 
Signes Aucun ou tache aire Sang das le tractus 
endoscopiques gastro intestinal supérieur 
Calle adhérent 
Vaisseau vise où saigrant 
Diagnostic | Sindromede Mary: | Touslesautres | Cancer duiracts gasto-ntestial supérieur 


Les pramétes ndqués en gas inteiennent dan el du ere Rohan endeope=mañinu 7. 


SarRodtal ral 


amor rte d'hérarage so parieléremen guess pans halte pates ae aies 


‘Traitement après l'endoscopie 
En général, les jeunes patents dont l'ulcère 
gastroduodénal à saigné, qui sont par ailleurs 
Aolides et hémodynamiquement stables et qui 
sont pas de signes d'hémorragie_ récente 
peuvent quitter l'hôpital dans les 24 heures 
{score de Rockal postendoscopie <1), Un trat- 
tement éradicateur d'A, pyler est present, et 
un efficacité sera contrôlée par un test respi 
ratoire à l'usée ou parle test de l'antigèe fécal. 
En cas de thérapie antiplaguettare, 1] faudra 
évaluer les risques et vor À faut la maintenir 
Si ce traitement est essentiel 1 era poursuivi, 
mais avec un IP. 


Hémorragies digestives basses 


Du sang rouge vifou altéré dans Les selles sug: 
gère un saignement dans Le côlon ou dans l'in 
Kestin gréle, Des saignements massifs sont rares 
et proviennent en général dela maladie diverti- 
cuire ou d'une colite ischémique (tableau 
3.6). Des saignements modérés d'hémorroïdes 
où d'une fissure anale sont fréquents 


& 


Tableau 3 6. Causes de saignement 
gastro-intestinal inférieur 

Côlon 

Hémomodes 

Fisure anale 

Tumeurs: bénignes etmalignes 


Colt cote creuse, maladie de Cr, infectieuse, 
ischémique 


AAngodysplase[ermation anormale de vaisseaux 
sanguins) 

Divertulse 

Intestin grêle 

Tumeurs 

Maladie ucéreuse: maladie de Crohn vaste, ANS 
Angodisplasie 

Divertue de Meckel 


NA. Un saignement gasnoaiestnal péreur aimes pet 
Le manteterpar mise rec de gti Fabtulement 
Fsacée dune table hérodinaniaue. 
AS anti non ren. 


Soins 
En cas de saignement important, une réanima 
tion avec des fluides par voie intraveineuse où du 
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sang est nécessaire. Le site Mémorragique estiden- 

tué ur La base des antécédents, de l'examen phy. 

siqueet notamment d'un toucher rectal et, selon Le 
as, au moyen des examens suivants 

+ une proctoscopie pour rechercher une affection 
anorectale, par exemple des hémorroïdes; 

+ une sigmoïdoscopie ou une coloscopie pour dia- 
gnostiquer une maladie inflammatoire intesti- 
aale, des polypes, un cancer du célen, une 
maladie diverticulie, une colite ischémique ou 
des lésions vasculaires: 

+ une angiographie pour détecter une anomalie 
vasculaire, par exemple une angiodysplasie. 


En cas de situation non urgente, un saignement 
ect rouge vif trouve probablement son arigine 
ans l'angle colique gauche est mieux examiné 
par sgmoïdascopie flexible plutôt que par colos- 
copie totale 

Traitement spécifique. Les lésions sont traitées 
comme il convient 


Saignements gastro-intestinaux 
chroniques 


Un saignement gstro-intestinal chronique se 
manifeste par une anémie femiprive. Tous ces 
patients nécessitent des examens de l'appareil gas- 
o-inestinal, nomment pour exclure une 
tumeur maligne. Seules les femmes de moins de 
50 ans ayant des menstruations et sans sy 
tômes_gastro-intestinaux font exception: chez. 
elles, l'anémie est censée être due à la perte du 
sang menstruel Les causes de perte de sang chro- 
aique sont Les mêmes que celles qui causent une 
hémorragie aiguë (voir fig. 33 et tableau 36) 
Toutefois des varices æsophagiennes, des ulcères 
duodémaux et la maladie diverticulaire saignent 
rarement de manière chronique. Un syndrome de 
malbsorption (le_plus souvent, la maladie 
claque), une gastrectomie antérieure ct, rare 
ment, un apport alimentaire insufisant sont des 
causes de carence en fer se manifestant aussi par 
une anémie 


Examens 


Une anémie ferriprive justifie une gastroscopie et 
une colescopie pratiquées durant une même ses- 
sion endoscopique une biopsie duodénae distale 
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st prélevée pour une détection éventuelle de 

maladie chaque. D'autres investigations, géné- 

ralement dans l'ordre repris ci-destous, ne s0nt 

indiquées que si 'anémie ne répond pas à l'apport 

de fr ou en cas de douleurs abdominales où de 

perte de sang visible 

+ transit baryté de l'intestin grêle ou IRM (utile 
en général uniquement si des symptimes sup 
rent une maladie de Crohn) 

2 endoscopie par capsule vidéo 

+ lentéroscopie (poussée ou à double balles) est 
particulièrement til pourle traitement endos- 
copique des lésions vasculaires détectées par 
apsule vidéo: 

+ angiographie de l'axe cacliaque et mésentérique: 

+ seitigraphie aux globules rouges marqués au 
technétium 


Soins 


La cause de l'hémorragie es traitée, et du fer est 
administré par voie orale (voir chap. 5) pour trai- 
ter lanémie 


Intesti grêle 


Le rôle principal de l'intestin grêle esta digestion 
et labaorption des muriment, La vitamine B, et 
Les se biliires ont des récepteurs spécifiques 
dans Dléon terminal, maïs d'autres nutriments 
sont absorbés tout au ong de l'intestin gréle 

Les signes d'appel d'une maladie de l'intestin grêle 
sontla diarthée, la stéaorrhée (ir plus ha) des 
douleurs où génes abdominales et lanorexie 
eatrsinant une perte de poids. l'affection peut 
ausi être découverte après une enquête sur une 
carence spécifique, par exemple de vitamine, 
Les deux rauses les plus fréquentes de maladie de 
Lintstin grêle dans es paÿs développés sont là 
maladie celaque et la maladie de Crobn. Les 
troubles de linestin grêle causant une malab- 
sorption sont présentés au tableau 37. En cas de 
suspicion de maladie de litestin grêle (par 
exemple chez un patent symptomatique au en cas 
de carence en fhte ou B,). Les premiers examens 
Seront ue aérolagie ccaque, un transit baryté 
de l'intestin grêle ou une IRM ei une biopsie 
intestinale endoscopique 


Tableau 3.7. Troubles de l'intesti 
causant une malabsorption 
Maladie claque 

Maladie de Crohn 

Dernatte herpéttorme 

Sprue opcale 

Prolfératon bactérienne 

Résection intestinale 

Maladie de Vipsle 

Entre radaue 

Infection parashare, par exemple Garda intestinal 


Maladie cæliaque 
(entéropathie au gluten) 


Il s'agit d'une affection auto-immune, caractéri 
sée par une muqueuse jéjunale anormale qui 
s'améliore lorsque Le gluten (contenu dans le blé, 
Le seigle et l'orge) et retiré de l'alimentation et 
qui rechute lorsque le gluten est réntrodui 
Parmi les populations d'origine européenne, 
environ 1 personne sur 100 est atteinte de mala- 
die cæliaque, mais I plupart des cas ne son! 
diagnostiqués. 


Étiopathogénie 


La maladie cœaque est associée étroitement 
à deux molécules HLA (human leukocyte 
antigen) de classe 11, HLA DQ2 et DQ3. Le 
peptide a-gliadine est La parte toxique du 
gluten. La ghadine résiste aux protéases dans 
Ja lumière de l'intestin grêle et traverse une 


Tableau 3.8. Personnes qui devr 
de la maladie coliaque 
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barrière épithéliale endommagée de l'intestin 
grêle (à la suite d'une infection ou éventuelle- 
ment par la glhadine elle-même); elle est alors 
désaminée par la transglitamimase tissulaire, 
ce qui augmente son immunogénicité. Dans la 
lamina propria, la gliadine est captée par des 
cellules présentatrices d'antigène et présentée 
par les molécules HLA DQ2 et DQ8 aux lym- 
phocytes T sensibles au gluten, qui sont ainsi 
activés. La cascade inflammatoire qui en 
résulte et la libération de médiateurs contri 
buent à l'arophie des villosités et à une 
hyperplasie des eryptes, caractéristiques is 
tologiques typiques de Ia maladie cœliaque. 
Les lymphocytes intraépithéliaux sont plus 
nombreux, mais leur rôle pathogène, par rap 
port à celui des lymphocytes de La lamina pro- 
pria, est controversé 


Caracté 


iques € 


L'afection, qui peut se manifester à Lout ge, a 
‘eux pes de fréquence : dans a petite enfance. 
après le sevrage lors de l'ingestion des premiers 
aliments contenant du gluten, ét chez Let 
adultes dans a cinquième décennie. Les sÿmp= 
tämes peuvent être mon spécifiques, se Lmtant 
à de la fatigue et des malaises, où s'avérer 
caractéristiques d'une maladie de l'intestin 
gréle (voir ci-dessus). Mais, en général, les 
Signes physiques sont peu nombreux et n0n 
spécifiques; ls sont Hés à l'anémie erriprive et 
à des carences nutritionnelles. Ces patients 
sant prédisposés aux maladies auto-immunes 
et à l'topie fableau 8) 


être soumises au dépistage sérologique 


Maldie aut-immane 
Diabète de type 1 
“Maladie de la thyroïde 
= Maladie hépatique autoimmune 
Zaladie s'Addison 


(stéoporase expliquée 


some 21 0 fois ps) 
Smérome de Tumer 
Stérilité et fausses couches à répétition 


Symétome élan intl le symptémes peuvent ressembler à eux de a maladie csique) 


Personne dont un parent au premier degé est atteint fisque mulplié par 0 par rapport à a population générale) 


Ca 


L'essentiel pour la médecine générale 


Examens 

+ Anticorps sériques La détection d'anticorps IgA 
con la transglutaminase ((TG) est très sen 
sibl et spécifique. Les faux négatifs surviennent 
ex cas de défiet en IgA (2 % des coclaques): 
est alors que le dosage d'anticorps 1gG devrait 

effectué. Les anticorps IA anti-endomy- 
sium (EMA) sont moins sensibles. Les tests 
sérologiques sont indiqués chez Les patients 
symplomatiques ou lorsque le risque de maladie 
est accru (tableau 3 8). Les patients dont a séro- 
Logic st poste ou chez qui la maladie coeliaque 
est fortement suspectée malgré une sérologie 
négative devront subir une biopsie intestinale, 

2» Biopsies duodénaes distales. De telles bopsies 
(endoscopiques) sont nécessaires pour qu'un 
diagnostic définitif puisse être posé. Les chan. 
gements histologiques sont de gravité variable et 
montrent une augmentation du nombre de y 
phocytes intraépithéliaux, une hyperplase des 
ryples avec des cellules inflammatoires chro- 
iques dans La lamina propria et une atrophie 
des villosités. Cette anomalie sobserve dans 
d'autres afections (par exemple sprue tropicale, 
maladie de Whipple), mas la maladie cocliaque 
est a cause La plus fréquente d'atrophie villosi 
taire subtotale 


+ Hémogramme. Environ 50 % des patients ont 
une anémie légère. La carence en folte est quasi 
systématique; le carence en fer est fréquente, 
mais celle en vitamine B, est rare 

+ Un examen radiologique de l'intestin grêle ou 
une endoscopie par capsule est généralement 
effectué que si lon suspecte une complication, 
par exemple un lymphome. 

+ Densitométrie eseuse, Cet examen est indiqué 
dès que le diagnostic à été posé, en raison du 
risque accru d'ostéoporose, Cette technique 
(soir chap. 7) es appelée «absorption biphoto 
aique à rayons X» où DXA (dual energy X-ray 
absorptiometry} 


Soins 

{Un régime sans gloten à vie et la correction des 
carences en vitamines constituent les mesures hé- 
rapeutiques principales. Ua vaccin antipneumo 


coccique est recommandé si ls maladie cclaque 
est associée à une hyposplénie (voir chap. 5) Le 
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rétablissement et le respect du régime alimentaire 
peuventére suivis au moyen des signes cliniques et 
des tests sérologiques: la disparition des anticorps 
indique l'efficacité du traitement. Une nouvelle 
biople sera réservée aux patients qui ne répondent 
as où pour qui le diagnostic reste incertain. 


Complications 
l'incidence de néoplases, notamment du lym- 
home intestinal à iymphocytes T et du cancer 
de l'intestin grle et de l'œsophage, est accrue, 
mais elle peut être réduite par Le régime sans 
gluten 


Dermatite herpétiforme 


La dermatite herpéifarme est une éruption symé- 
rique et prurigineuse de vésicules et de croûtes à 
la surface des zones d'extension des membres. Des 
dépôts graaulaires d'immenoglobuline () A 
sont visibles à la jonction dermoépidermique, 
y compris dans les régions sans éruption. Les 
patients sont également atteints d'une entéropa- 
Xhie au gluten, généralement asymptomatique. 
L'état de la peau réagit à la dapuone, mais un 
régime sans gluten améliore les deux syndromes, 
l'intestinal et le cutané. 


Sprue tropicale 


Cestun trouble progressif de l'intestin grêle qui se 
manifeste par de la diarrhée, de Ia stéatorrhée et 
rune anémie mégaloblastique, IL affecte les rési- 
dent ou es visiteur de zones endémiques dans Les 
régions tropicales (As, certaines ls des Caraibes, 
Porto Rico, certaines parties d'Amérique du Sud) 
L'ésiologie est inconnue, mais probablement infec- 
tieuse. Le diagnostic est fondé sur ls signes de 
malbsorption (notamment des matières grasses 
et de la vitamine B,,) et sur une biopsie de la 
muqueuse intestinale qui montre des caractéris- 
tiques similaires, mais non identiques, à celles de 
Ia maladie celiaque non traitée I faut exclure des 
auses infectieuses de diarrhée, en particulier celle 
‘ue à Garda intestinals Le traitement consiste en 
acide folique et tétracyeline pendant 3 à 6 mois: Les 
carences nutritionnelles éventuelles doivent être 
corrigées. 


Prolifération bactérienne 


Lintestin gréle supérieur est presque stérile. Une 
prolifération bactérienne survient en cas de stase 
du contenu intestinal en raison d'une motlté 
anormale, par exemple dans la sclérodermie, ou 
d'une anomalie structurelle, par exemple comme 
conséquence d'une intervention chirurgicale sur 
Tintstin grêle où dela présence d'un diverticule. 


Caractéristiques cliniques 
Les bactéries décompose ls see billares, ce qui 
cause de le diarrhée eou de la stéatorthée, et 
métibolisent la vitamine B, ce qui peut entrainer 


Diagnos 
En cas de forte suspicion, un essai thérapeutique 
d'antibotiques es justifié. Sinon, Le diagnostic se 
Fait habituellement par un test respiratoire à l'hy- 
drogène dans lequel ce gaz est mesuré dans l'air 
expiré après prise orale de lctulose. On observe un. 
pic précoce de l'hydrogène respiratoire Le second. 
pic, lui, est normal; à relte en effet le métabo- 
Hisme du lactulose par es bactéries coliques 


Soins 
Si possible, iL ut corriger là cause. Sinon, des 


antibiotiques sont prescrits en alternance, par 
exemple une tétracycline et du métronidazole 


Résection intestinale 


Les effets del résection de Titesin grêle dépendront 
de l'ampleur et de la zone concernée La résection de 
Filéon terminal condat à une malabsorpton 

«de la vitamine B,, entraimant une anémie 
mégaloblastique. 

« des sels biliares, qui débordent dans le côlon. 
Cela provoque la sécrétion d'eau et d'électro- 
Iytes ex de la diarrhée ainsi qu'une augmentation 
de l'absorption d'axalate et, donc, du risque de 
Iihiaue rénale à base d'oxalate (voi chap. 9) 

Le syndrome de l'intestin court Sobserve en cas de 

résection plus étendue, laissant moins de 1 mêtre 

d'intestin grêle. La majorité des cas surviennent 
après résection en raison de la maladie de Crohn, 
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d'ischémie mésentérique, de traumatisme, de vol 
vulus ou de complications chirurgicales Pour Les 
patients chez lesquels la fonction d'absorption est 
insuffisante, nutrition parentérale est le traite- 
ment principal. La transplantation intestinale est 
pratiquée dans quelques centres. 
La capacité des patients de faire face sans supplé- 
ment de fluides ou d'éléments nutritifs par voie 
intraveineuse dépend 
de longueur de l'intestin réséqué — la plupart 
des patients avec < 100 em de jéjumum et sans 
älon ont besoin de suppléments; 


+ du segment intestiral réséqué: la résection jé 
ale est mieux olérée que l'léale: 

du caractère intact du côlon, qui absorbe l'eau et 
des électroïytes: 

de l'état de l'intestin résiduel; ainsi, une rérec- 
ion à suite d'un traumatisme sera mieux tolé 
rée que celle pratiquée chez des patient atteints 
de maladie de Crobn. 


Maladie de Whipple 


Cest une maladie rare causée par la bactérie 
Tropheryma whipplei et qui se manifeste par de la 
stéatorthée, des douleurs abdominales, de la 
fièvre, des adénopathies, de l'rthrite et des 
troubles neurologiques. Une biopsie de l'intestin 
grêle montre des macrophages posits à a colors: 
tion par l'acide périodique de Schif (PAS) et qui 
en microscopie électronique, s'avèrent contenir la 
bactérie responsable. Le traitement consiste en la 
prise de co-timoazole pendant 1 an. 


Maladies de l'intestin 


rêle diverses 


Tubereulose 


La tuberculose résulte de Ia réactivation d'une 
maladie primaire causée par Mycobacterium tuber 
eulesis (soir chap, 1) Dans es pays développés, on 
T'oberve plus souvent dans les groupes ethniques 
minoraires ou chezles patients drogués ouimmo- 
nodéprimés la suit d'une infection pare virus de 
limmunodéfcience humaine (VIH). La valve Uéo- 
cale este ste Le plus souvent Kouché 
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Caractéristiques cliniques 


Douleurs abdominales, diarthée, anorexe, perte 
de poids et fièvre sont les symptômes principaux. 
{Une masse peut être palpable. Le tableau clinique 
peut ressembler à celui de la maladie de Crohn, 


Diagnostic 

+ Imagerie. La radiographie thoracique montre 
des signes de tuberculose pulmonaire dans 30 % 
des cas. Un transit baryté de l'intestin grêle peut 
montrer des caractéristiques similaires à celles 
de la maladie de Crohn (voir plus loin) 
L'échographie ou la TDM montre un épaisse 
ment pariétal et une adénopathie mésentérique. 

« Histlogie et cukure de tissu sont souhaitable, 
mais pas toujours possibles, Si la suspicion est 
forte Le traitement doi être lancé, Les échanti 
Lons peuvent étre obtenus par lparoscopie; une 
Ihparotomie est rarement nécessaire 


Soins 


Le traitement est similaire à celui de a tubercu- 
lose pulmonaire (voir chap. 11) mais il doit être 
poursuivi pendant L'an. 


Entéropathie exsudative 


{Une augmentation de la perte de protéines à tra- 
vers une muqueuse intestinale anormale conduit 
parfois à l'hypoalbuminémie et à l'œdème. Les 
causes incluent la maladie de Crobn, la maladie 
de Ménétrier (épaississement avec élargissement 
des plis gastriques), la maladie ceeliaque e 


troubles | lymphatiques, par exemple une 
lymphangicetase. 
Diverticule de Meckel 


{Un diverticule se projette de La paroi de l'léon à 
environ 60 cm de la valve iléocæcale, Environ 
50 % contiennent de la muqueuse gastrique qui 
sécrète de l'acide; un ulcère gustroduodénal peut 
donc se former. Les manifestations sont: un sa 
gnement gastrointestimal inférieur (voir plus 
Haut, une perforation, une inflammation, qui se 
présente comme une appendicie, ou une obstruc 
ion en raison de brides ou d'une invagination. Le 
Aaitement est l'abation chirurgicale. 
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Ischémie intestinale 


Jaihérome, une embole (par exemple en cas de 
btltion auriculaire), une vasculie (oi chap. 7) 
où un choc profond et prolongé peut réduire Le flux 
axtéil et causer une ischéie.Col-c se manifeste 
de manière aiguë par de forts douleurs abdomi- 
males l'examen de l'abdomen étant souvent peu révé- 
later. La chirurgie est nécewaie pour réséquer 
Tintin gangrené la mortalité est élevée ischémie 
peut éalement être chronique et provoquer des dou- 
leurs abdominales postprandials ainsi qu'une perte 
e poids Le diagnostic se fit par angiographie 


Tumeurs de l'intestin grêle 


Ces tumeurs sont rares et se manifestent par des 
douleurs abdominales, de la diarrhée, de l'ano- 
rexie et une anémie, Les tumeurs carcinoïdes ant 
des caractéristiques cliniques supplémentaires, 
décrites ci-dessous. 


Tu malignes 


Tadénocareinome représente 30 % des tumeurs 
malignes du grêle; son incidence augmente en 
cas de maladie cceliaque et de maladie de Crohn. 
Le lymphome non hodgkinien constitue 15 % des 
Lumeusé malignes du grêle; peut désiver des y 
phocytes B ou T sa fréquence est accrue dans la 
maladie chaque. Le tralement est l'exérèse chirur- 
gicale avec au sans chimiothérapie et radiothérapie 


Tumeurs bénignes 
de l'intestin grêle 


2 Le syndrome de Peutr-Jeghers est une affection 
autosomique dominante caractérisée par une 
piementation cutanéomuqueuse, autour de Ia 
houche ainsi que sur les mains etes pieds, et par 
des polypes gastro-intestinaux hamartomateux, 
Les polypes peuvent se développer n'importe où 
dans le tractus gastro-intestinal, mais sont plus 
fréquents dans l'intestin grêle. Il peuvent sai 
gner ou causer une invagimation intestinale, et 
peuvent devenir cancéreux, 


+ Les adénomes, les lélomyomes et les lipomes 
sont rares. Ils sont généralement asymptoma- 
tiques et découverts fortuitement 

+ Polypose adénomateuse familiale (voir tableau 
315) 


Tumeurs carcinoïdes 


Pathologie 


Les tumeurs carinoides proviennent des cllles 
entérochromaffines intestinale, productrices de 
sérotonine, Syndrome carcinoïde est le terme 
appliqué à des symptôme qui sont déclenchés par 
divers médiateurs quel tumeur bère dans cr 
cuhtion. Ces facteurs sont : la sérotanine 
{G-hyrosytryptamine, -HT), des kinines, l'hs- 
Lamine et des prostaglandines 


Caractéristiques eliniques 


Les patents atteints de tumeur carcinoïde gastro 
intestinale ne développent le syndrome cari- 
naïde que sil ont des métastases hépatiques. Les 
produits de La tumeur peuvent alors se déverser 
directement dans La veine hépatique (sans être 
métabolisés par Le fie) ainsi que dans a eireula 
ion systémique, où il causent des rougeurs une 
respiration siflante, de La diarthée, des douleurs 
abdominales, et une fibrose valvulaire cardiaque 
du côté droit entrainant sténose et réputation. 


Examens 


Dans le syndrome carcinoïde, l'urine est riche en 
acide 5-hydroxyindoleacétique (5-HIAA), le pro- 
uit de dégradation de La sérotonine. Une échogra: 
phie du foie confirme La présence de métastases 


Soins 


Le ratement du syndrome carcinoïde es symp- 

tomatique et vise à 

+ inhibition des produits de La tumeur avec un 
analogue de là somatostatine, loctéotide ou 
avec des antagonistes dela 3-HT par exemple la 
cyproheptadine; 

2 La réduction de la mase tumorale par résection 
chirurgicale, embolsation de l'artère hépatique, 
chimiothérapie ou abation par radiofréquence. 


Maladies inflammatoires 


Les maladies inflammatoires intestinales (MID) 
sont des affections systémiques et chroniques qui 
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comprennent : la colite ulcéreuse (CU), qui ne 
louche que Le côlon, a maladie de Crohn (MC) 
qui peut affecter l'ensemble du tractus gastro- 
intestinal, et une coite indéterminée, qui a des 
caractéristiques de MC et de CU! 


Épidémiologie 


Les MIT surviennent dans le monde entier, mais 
sont plus fréquentes en Europe du Nord, au 
Royaume-Uni el en Amérique du Nord. Elles se 
manifestent généralement au cours de l'adoles- 
cence et dans la vingtaine. Au Royaume-Uni, on 
dénombre environ 400 patients atteints de MIT 
pour 100000 Habitants. 


Étiologie 
Les MIL sont l'aboutissement de l'interaction de 


os acteurs essentiels: la prédisposition géné: 
tique, l'environnement et la réponse immunitaire 


Susceptibilité génétique 

+ L'association génétique est plus forte pour la MC 
que pour a CU. 

+ On obierve une agrépation familiale de ces 
maladies 

+ Les taux de concordance sont plus élevés chez 
Les jumeaux monorygotes (38 % pour la MC) 
quels dirygotes (4) 

+ On connaît des gèmes de susceptibilité; par 
exemple, des mutations dans Le gène CARDIS 
{NOD2) stué sur le chromosome 1, prédis 
posent à la MG taux sténaes de l'intestin grêle. 

+ Lincdence accrue de lle HLAB27 dans Les 
MT associées à une spondylarthrite ankosente 


Environnement 
2 Le tabagisme est associé à un risque deux fois 


plus élevé pour la MC. En revanche, le taba- 
æisme diminue le risque de CU. 


2 En cas de MIE, le stress et la dépression peuvent 
précipiter es rechutes 

+ La microflore entérique est altérée et Ia paroi 
intestinale est contaminée par des bactéries 
adhérentes etinvasives 


Réponse immunitaire 


Les MIT sont la conséquence d'un dysfonctionne- 
ment du système immunitaire de la muqueuse 
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entraînant une réaction anormale aux bactéries 
qui sont présentes dans La lumière intestinale, 
mais qui peuvent traverser un épthélium fragte 
Asé. Cher l'individu génétiquement prédisposé, 
Les réactions immunitaires sont excesives; les 
Hmphocytes T efecteurs, T auxiliaires (TH, 
“F2 et THIT, prédominent, en el, par rapport 
aux Iymphocytes T régulateurs, Les cytokines 
inflammatoires, linterleukine (11-12, linterfé- 
ron (HN) l'IL:5 etlIL-17, Mbérées par ces y 
phocytes L activés, stimulent les macrophages et 
Leur ont produire le facteur de nécrose tumorale 
INBI-a LA et 1-6. D'autres cellules (neutro- 
piles mastacyies et éosinophls) sont aussi acti- 
és, ce qui about à une production accrue d'une 
grande variété de médiateurs inflammatoires, qui 
provoquent des dommages cellulaires 


Anatomopathologie 


La MC et la CU ont des caractéristiques cliniques 
et anatomopathologiques qui se chevauchent, 
mais aus des différences importantes au niveau 
macroscopique et microscopique (ableau 3.9). 


Caractéristiq 
Maladie de Crohn 

Les symptämes dépendent de le localisation des 
Lions digestives; la plus fréquente est iléoex 
cale cet cas chez 40% des patient. La maladie 
de l'intestin grêle provoque de douleurs abdoroi 
als, souvent avec perte de poids, Moins fré 
quemment, lt maladie de lléon terminal se 
manifeste comme un abdomen aigu avec une 
douleur dans 1 fosse iliaque droite iraitant une 
appendiie. La maladie du célon provoque de 
darthée, des saignements et des douleurs és à 
Îa défécation. Dans La maladie périanale, 1 se 
forme des masques, des fissures, des fistales 
{voir le Glossaire) et des abcès. 


s cliniques 


Colite ulcéreuse 
La colte ulcéreuse se manifeste par dela diarrhée, 
contenant souvent du sang et du mucus. Le tableau 
nique peut être une diarrhée persistante, une 
alernance de rechutes et de rérissions où une 
colle fulminante (tableau 3.10). Les patents 
afcints de MIL peuvent aussi avoir une où pl 
sieurs manifestations extra-intestinales (tableau 
sa 
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Tableau 3,9. Différences entre maladie 
de Crobn et colite ulcéreuse 


Maladie 
de Crobn 
Macrscapque | Afecte importe | Afece 
quelkpartedu | uniquement 
facts gasve- | lecèlon 
intestinal 
Maldi orale | Commence dans 
etpétanale |lerecumet 
étend ersle 
haut à des 
degrés aies 
sions Lésions 
dscentnues | continues 
Ucéresprfonds | Muqueuse 
«tissue dans | rouge, saigne 
lamugueuse: | clement 
pres [Has 
li gseudopohpes 
Krégénération 
mugueuse) dans 
les formes 
graves 
Micoscopique | Iflammaton | Ilammaton 
tnsmurale | dela muqueuse 
Granuomes | Pasde 
présents er | granulmes 
50% despatens | Déséon des 
celles 
calmes 
Abc 
piques 
Examens 


Le but des examens es a distinction entre MC et 
CU l'évalkation de l'étendue et de Ja gravité des 
lésions, l'identification des manifestations extra 
intestinales et lexclasion d'autres maladies qui 
peuvent se présenter de Façon similaire 


Tests sanguins 
L'anémie est fréquente et peut être normocytaire 

caractéristique dinflammation chronique où bée 
à une carence en fes, en vitamine B, où en flat 

Le nombre de plaquettes, la vitesse de sédiments 

tion (VS) et La protéine réactive sont souvent 
levés dans a MC aiguë, et l'albumine séique et 
ass dans es formes graves, La biochimie hépa- 
tique peut ête anormale en raison d'une alérs- 
ion Hépatique associée 


Tableau 3,10, Signes de gravité de La colite 
ulcéreuse 


Bénisr Grave 
Diarhée <apariour  |>6parjour 
sanglante 
Fièvre Absene ps" 
Tachyardie | Absente > Soin 
Vressede  [<20mmh  |>30mm 
dimentation 
Anénie Absente Mb < og 
Alburine [Normale <30g 
série 

Une col este grave guard are sara 


ace lune des msn amies 
cle mére de ue ane ces rx bi bon. 


Tableau 3.11, Manifestations des maladies 
inflammatoires intestinales en dehors 

du tractus gastro-intestinal 

Yeux | uvéite, pis 
Ariuitions | Ahralge”, arte des petites 
arcutions, artrite 

monoaruire (genoux et 
che spondylrtte 
ankylosante, douleurs dersales 
inflammatoires 


Erthème noueux, pyoderma 
gangrencsum (réraon néresante 
del peau, généralement au bas des 
jambes) 


Stéatose hépatique”, holangite 
Sclérosante,hépaïite chronique, 
Gmhose, cales iiires* 


Peu 


Hésatobiaire 


Cale 1énaux | Calcul d'oxalate chez les patents 
tent dune maladie de F'ntesün 


él ou après résection 


Thrombose 


es, saules marquèes par otre, sure her 
ae 1H des paient 


Radiologie et imagerie 

«Une sigmoidoscopie à l'endescope rigide ou 
flexibe fournira le diagnostic de CU où de MC 
(en cas d'implication du rectum et/ou du côlon. 
sigmoïde). Une biopsie rectal est prélevée pour 
eximen histologique et identification de la 
nature de linflammaton. 
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+ La colescepie permet une évaluation précise de 
Ia gravité de l'nflamimation du côlon et de LL. 
éon lerminal et le prélèvement de biopsie. 


+ Parl'imagerie de l'intestin gréle,on peut déter- 
mine, en cas de MC, le degré d'implcation 
de ce segment digestif Le choix de la techni- 
que dépend de l'expertise locale et comprend le 
transit baryté et l'entérographie par résonance 
magnétique. L'intestin lésé montre une alté- 
ration asymétrique de la muqueuse, avec des 
ulcérations profondes ct des zones de rétré- 
cissement (signe de la ficelle) en général 
confinées à l'iléon. Des zones enflammées 
éparses (skip lesions) peuvent être observées. 
L'endoscopie par capsule est de plus utilisée 
pour la détection d'une la maladie de l'in- 
Kestin grêle elle est plus sensible qu'un tran- 
sit baryté, mais contre-indiquée en cas de 
rétrécissement 

+ La MC périanale est habituellement évaluée 
par IRM et parfois par échographie endoanale 

+ L'échograghie est particulièrement utile dans la 
délimitation des abcès abdomimaux et pelviens 
et montera l'intestin épaisst dans les zones 
lésées. La TDM abdominale est également utile 
sé lorsqu'un abeès est suspecté 

+ La simple radiographie abdominale devrait 
être eflectuée chez tous Les patients admis à 
l'hôpital souffrant de colite aigue grave. Elle 
aide à évaluer l'étendue des lésions coliques 
et peut révéler une dilatation toxique du 
célon. 

+ La scintigraghie aux globules blancs rudiomar 
auésest une technique sûre et nan invasive. Elle 
Aide à la détection des maladies de l'intestin 
grêle et du côlon, mais manque de spécificité. 


Diagnostic différentiel 


La MG doit être différenciée des autres causes de 
diarrhée chronique, de malabsorption et de mal- 
nutrition. Chez les enfants, elle est une cause de 
petite taille. Les autres causes d'iléte terminale 
sontla tuberculose etl'inlection à Yersinia enter. 
calitica, qui provoque une maladie aiguë. Une MIT 
qui touche le côlon doit être différenciée des 
autres causes de colite: une infection, une isché- 
mie, une colle radique et une cote microsco 
pique (voir plus loin). 


L'essentiel pour la médecine générale 


Soins 
Soins médicaux 
Le but du traitement est d'induire et de maintenir 
ue rémision. Les patients avec une MC et qui sont 
fumeurs devraient être encouragés à arrêter en se 
faisant aider adéquatement (roi chap. 1) Le traite 
ment des ME évalue rapidement, et de nouveaux 
médicaments seront probablement disponibles 
dans La prochaine décennie. En général Les traite 
ments wilsés ont à là fois des propriétés anti. 
Anfammatoirs etimmunosuppresives, combinées 
dans certains cs avec une action antibaclérienne 
par exemple le métronidazole) 
Le traitement de a MC dépend du sie et del gra- 
vité de la maladie, mais aussi de la présence de 
rétrécissement ou de fstule 
+ Le 5-ASA oral est moins efficace que dans à CU 
et est utilisé uniquement dans Les formes 
bénignes. IL est généralement bien toléré. De 
rares effets secondaires potentiellement graves 
sont une diarrhée sanglante (semblable à une 
colite aiguë), le syndrome de Stevens-Johnson, 
{une paneréatte aiguë et une insuffisance rénale 
+ Cortcoïdes : là prednisolone par voie orale 
(40 mgrjour) est prescrite pour une maladie 
modérée à sévère. La dose es réduite progress 
vement en fonction de La gravité et de la réponse 
du patient généralement en 8 semaines, Quelques 
patents tien d'une forme grave nécessitent une 
hospitalisation et de l'hydrocortisone par vole 
intraveineuse. Le budésonide est un corticoide 
mal absorbé par voie orale, avec une biodisponi- 
lité limitée ct un effet de premier passage 
important qui, en cas de MC iléocæcal, ofre 
un bénéfice thérapeutique et une toxicité syst 
mique réduite. 


nutrition entérique liquide avec un régime 

lémentaire (préparation liquide d'acides ami 

és, de glucose et d'acides gras) ou polymérique 
induit une rémission dans la MC active, Le 
mode d'action exact nest pas connu. Ces 
régimes sont désagréables et peuvent devoir ête 
donnés par une sande nasogastrique 

+ Les médicaments thiopuriniques, comme l'a: 
thioprine (2,5 mg/kgfjour) ou son métabolite la 
6-mercaptopurine, 1,5 mg/kghout), sont util 
sés pour maintenir une rémission et sont pres. 
cits à des patients qui ont besoin de deux ou 
Plusieurs eures de corticoides par an. Les princi 
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paux effets secondaires sont la myélosup 

pression (seutropénie, thrombocytopéate et 

anémie), là pancrétite sipue et Les réactions 
es. Lenxyme thiopurine m 

MT) est essentielle dan 

liime des thiopuines et activité devrait être 
mesurée aur un échantillon de sang avant Le 
début du traitement. Environ 1 patient sur 300 
n'a pas d'activité TEMT et ne métabolis pas le 
médicament. Ces patients étant à haut rique de 
pancytopénie, Le traitement chez eux est contre 
indiqué. Environ 10 % des patients ont une acte 
vié TMPT réduite: une dose plus faible du 
médicament si donc indiquée (del moitié à un 
tiers del posologie habituelle) 

+ Le métronidaole est utile dans la MC périanale 
grave du fi de son activité antbactéricane et 
immunosuppressive 

+ Le méthorrexate (itramusculir) est utilisé 
he une minorité de patents ateints de MC 
active et qu résistent à un traitement conven- 
tionnel à base de corticoides, IL est également 
utilisé pour maintenir une rémisson chez ceux 
qui sont réfractaires où intolérants à 
arathoprine/6-mercaptopurine 

+ Les anticorps anti TNF (aflximab, adaimu- 
ab, certoliruma) sont utsés pour induire 
tune rémission cher les patients résistant aux 
cortcoideshimmunosappresseurs Ce traite- 
ment peut être administré à intervalles de 
4 semaines pour maintenir une émission, 


Le traitement dela CU dépend dela gravité (tableau 
3:10) et de la distribution de la maladie (tableau 
3:12) La prise en charge des cas aigus et graves de 
CU est résumée dans l'encadré 32 = Urgence 


Chirurgie 

Pour la MC et la CU, la chirurgie est indiquée 

dans es circonstances suivantes 

+ échec du traitement médical avec des symp- 
tômes aigus ou chroniques altérant fortement la 
santé 

+ complications (tableau 3.13); 

+ défaut de croissance chez Les enfants malgré un 
aitement médical. 

Les résections sont réduites au minimum en cas 

de MC, car la récidive dans l'intestin restant est 

presque inévitable. Chez certains patients avec 


‘Traitement d'une colite 
aiguë et grave 

Hospitalisation 

} Trafement coordonné entre un garre- 

entérologue et un praticien spécialisé en 

chirurgie colorectale 

Examens 

*'Hémogramme complet, CRF. biochimie 

hépatique, albumine sérique et électrolytes 

 Hémorutures [une sepricémie à bactéries 

À Gram négatif peut survenir) 

*Ragiographie abdeminale à blanc à la 

recherche d'une dilatation du côlon (di 

mètre du côlon transverse >5 6m) et des 
1 de muqueuse 

» Copracutres (x) et recherche de la 

texine de C difficile pour exdure une infec 

ion coexisante {ne retardez pas l'admins 

ration des corticoides dans l'attente des 

résultat) 

Traitement 

Prêt des médicaments qui peuvent précii. 

er une iltation coique {anticholnergiaues, 

antiarhéiques, — médicaments ant 

inflammatoires non stérolians, apioides 

*'Hydrocortsene IV, 100 mg toutes les 

S heures 

} Correction du déséquilibre hyrique et 

électrolyique 

+ Héparine de bas poids moléculaire pour 

réduire le risque de thrambose veineuse 

» Envsager là ciclosporine IV (2 makg par 

24 heures ou l'nfipimab si aucune réponse 


après 4 jours d'hydrocartisone IV. Une colec 
tomie peut & 

Surveillance 
D Selles : fréquence, type et présence de 
sang 

} Signes vaux, au moins quatre fois par 


{une atteinte de l'intestin grêle, la sténose peut être 

levée par stricturoplastie sans résection 

Les options chirurgicales dans La CU sont 

 colectomie avec anastomose iléoanale : liléon 
terminal est utilisé pour former un réservoir 
une «poche»); le patient est continent et ses 
émissions fécales quotidiennes sont peu fré 
quentes. La poche peut devenir enflammée 
(cpochites), conduisant à des diarrhées san. 
lantes, qui ont traitées d'abord par le métroni 
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Tableau 3.12. Traîtements principaux utilisés 
dans la calite ulcéreuse 


Gravité dela | Médicaments | | Indications 
maladie 
Lg SASaoa | Premireline 
modérée pour une ôrme 
S'étendant au 
câlon gauche, 
etextendve 
SASAI Pour proctte où 
conioides par | prectesigmoie 
vie rectle 
Predrisolone | Deuëme ligne, 
orale siréponse 
inadéquate au 
FASA 
Grave Prednislone 
orale 
Graveavec | Wdrocortsone | Voir encadré 
manifestations 32- Urgence 
sténiques  [Ganpone 
Pniimab 
Pour maimtenr |5-ASA La phpart des 
une témision galets 
requièrent 
continuité du 
traitement 
Aaathioprnel&= | Pour les patients 
mercaptopurne | quirechutent 
souvent malgré 
PASA ousont 
intoléants à 
RSA 


S-ASA acide ameralylque mai du cle gauche, 
Isa agi lue ct, emma détecter 


daxok. Des prohiotiques (miero-organiimes 
vivants qui modifient La composition des bacté- 
res entériques) sont parfois utilisés pour préve 
ir et traiter la pochite: 

+ panproctocolectamie avec iléostomie : tout le 
ôlon etle rectum sont retirés etl'léon estabou 
ché à la paroi abdominale pour former une 
stomie 


Pronostic 


Les deux maladies sont caractérisées par des pous- 
ses et des rémissions. Presque tous les patients 
avec une MC'ont une rechute significative ur une 
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Tableau 3.13. Complications des maladies 
intestinales inflammatoires 

Distaton tonique du célen + perforation 
Formation dune sténose" 

Formation d'un abcès (maladie de Crohn) 
Fistules et fissures (maladie de Crobn}* 

“Cancer du côlon 


Unes chui 'esréessae qu cs 
ongles sen srrpamaique re épars as au 
arme réal 


période de 20 ans. Le pronostic de I CU est 
variable, Seulement 10 % des patients atteints de 
rectite développent une maladie plus étendue, 
mais en cas de maladie fulminante grave 

risque de perforation colique et de mort 


Cancer en cas de maladie 
inflammatoire intestinale 


Une EU ou une cote de Crohn Jarsqull évolue 
depuis pas de 10 ans et est étendue, et associée à 
un risque accru de cancer colorectal (CCR, risque 
cumulatif de 12 % après 25 ans) Les patents 
atteints de coite devraient subir une coloscopie 
10 ans après Le dagnostic afin d'évaluer e risque 
de cancer, Les patients à haut rique (colle élen 

due avec une activité modéréelsévère, une cholan- 
gite scérosante primaire ou des antécédents 
familiaux de CCR chez un parent au premier 
degré de < 50 ans) devraient subir une coloscopie 
et plusieurs biopsie coliques (pour recherche de 
dysplases) un an plus tard, Chez les patients à 
faile risque la caloscople peut être fectuée 3 à 
5 ans plus tard. Une colectomie est recommandée 
A une dysplaste de haut grade est découverte, de 
même qu'une surveillance accrue (6 à 12 mobs) ai 
Ia dyspase est de grade bas. 


Colite microscopique 


La muqueuse colique semble normale à l'endosco- 

mais examen histologique des biopses de La 
muqueuse montre une inflammation de a lamina 
propre et une augmentation des Iymphocytes 
intraépihélaux dans Le cote Hmphocytaire et 
T'épaississement de la couche de collagène sous- 
épithlale dans coli collagéneuse. La manifes 
tation clinique est Le plus souvent une diarrhée 
aqueuse chronique chez une perionne d'âge 
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moyen ou âgée. La colite microscopique peut être 
induite par des médicaments, par exemple des 
AAINS, et survient avec une fréquence accrue dans 
la maladie cœlraque. Le 

symptomatique, avec des médi 
héiques comme Le lopéramide. Le budésonide est 
Le traitement de première ligne à a fois pour l'âne 
duction et le maintien de la réponse chez les 
patients non contrôlés par un traitement sympto- 
matique. Les aminosalcylates, le salicylate de 
bismuth, la colestyramine et des corticoïdessysté 
rmiques sont utilisés dans Leë cas résistants, La 
collte microscopique r'évolue pas vers une mala- 
die intestinale inflammatoire manifeste. 


Côlon et rectum 

au 
Le re principal du côlon est l'absorption d'eau et 
d'ékctroytes et la propulsion du contenu du 
éæcum dans la région anorectale. Environ 9 1 
dau contenant des dlectrdytes sont déversés 
quotidiennement danse tractus gastro intestinal 
a majeure parte sous forme de sécrétions putro- 
intestinales (estomac, pancréas, bile, sécrétion 
intestinale) et provenant, en plus faible quantité, 
de l'limentation La plus grande parle est résor. 
ée dans l'intestin gréle, et seulement 1,5 envie 
rom dépasse la valve iéncæcale pour atteindre le 
lon, où environ 1,5 lestnormalement sbsorbé 


Constipat 


Ce trouble est fréquent dans la population géné- 
rake, particulièrement chez les personnes âgées: 
est à l'immobiré et à une alimentation inadé 
quate, Les jeunes femmes en souffrent également 
8 raison d'un transit clique lent ou d'anomales 
du plancher pelvien postpartum. La constipation 
est une diffcuké de défécation continue, dont on 
peut préciser les particularités: rareté des déféca 
ons (<3emaine), intensité de l'effort requis, 
dureté des selles émises, sensation d'évacuation 
incomplète et de blocage anorectal, La liste de 
causes possibles est longue (tableau 3.14), mais 
chez de nombreux patents, Cest une perception 
d'anomalie qui ne nécessite que des conseils 

tiques et d'explications qui les tranquillisent. 
Chez de nombreux patients, elle fait partie du 
syndrome du côlon irrtabe (voir plus lin) 


Tableau 3.14, Causes de constipation 


Générales 
Grossesse, apport en fibres insuffisant, immbilté 
Métaboliques/endocriniennes 

Diabète sucré, ypothyrsie, hyperalcémie,porphyie 
Fonctionnelles 

Sméhome du côlon imtable, tar lent iéiopathique 
Médicaments 

Opiacés, antimuscariques, inhibiteurs calques par 


exemple vérapari, antidépresseurs, par exemple les 
Aiciques, le fer 

Neurolagiques 
Lésions de la moele épi 
Psychologiques 
Dépression, anoreie, bain atténué de déféquer 
Maladies gastra-intestinales 

‘clslon intestinale (par exemple cancer du côlon) et 
pseudo-obstrucion 

Affections anaes douloureuses, maladie de 
Hischsprung 

Troubles de défécation 

Prolapsus recta,dyssnerge du planche pehien 


maladie de Parinson 


Mégarectum, grande rectocle 


Examens 


Après l'anamnëse, l'examen clinique comprend 
un toucher rectal au cours duquel Le patient est 
invité à pousser. Un patient atteint d'un trouble de 
défécation à une contraction paradoxale plutôt 
qu'un relâchement sormal de sphincter puhoree 
Aa et amal externe, ce qui peut empêcher La 
déféation. 


Les tests sanguins de routine, La radiographie et 
Tendoscopie ne sont généralement pas indiqués 
dans l'évaluation des patients souffrant de consti- 
pation sans symptômes alarmants. Ceux-ci 
peuvent étre des sagnement rectaux, une anémie 
où l'apparition récente de la constipation chez un 
sujet d'âge moyen ou âgé (> 50 ans), particulière- 
ment sil est associé à a sensation d'évacuation 
incomplète 

(Chez quelques patients sans cause sous-jacente 
évidente (constipation idiopathique), il peut être 
nécessaire de vérifier ai Les troubles relèvent du 
Wansit colique au du processus de défécation. 
Cela peut se faire par administration orale d'un 
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marqueur radio-opaque et par 
logic anorectale. 


de de La physo: 


Soins 


Toute cause sous-jacente devrait être corrigée 
Les patients dont le transit est normal ou lent 
sont traités par un régime riche en libres et beau 
“coup de liquides. Les laxatif à long Lerme ne sont 
utilisés que danses cas graves e qui ne répondent 
pas à un régime adéquat (voir en fin de chapitre), 
Une grande variété de laxatfs est disponible, 
mais de nombreux patients n'en sont pas satis 
faits. De nouvelles orientations thérapeutiques 
sont es antagonistes des opioides pour le traite- 
ment de la constipation induite par les opacés 
des neurotrophines, des activateurs des canaux 
chlorure, qui stimulent ls sécrétion du liquide 
intestinal et des agonistes sélectif des récepteurs 
de a sérotanine (récepteurs 5-HTA) qui répulent 
la motilité intestinale et la sécrétion intestinale 
Quant aux patients ateints de troubles de La dé 
ation, certains doivent être adressés à un centre 
spécialisé 


Incontinence fécale 


11 s'agit d'une émission récurrente et incontrélée 
de Mlatuostés euou de selles. La continence 
dépend d'un certain nombre de facteurs, dont es 
fonctions mentales, le volume et la consistance 
des selles, et l'intégrité strecturelle et fonction- 
nelle des sphincters amaux, du muscle puborectal, 
du nerf pudendal, ain que a distensibilité rec 
tale et 1 sensation anorectale. Un fécalome est 
une cause fréquente 'incontinencefécale chez les 
personnes âgées (iarhée par débordemen, Le 
sphincter anal peut être déchiré ou le nerf puden- 
al traumatisé à a suite d'un accouchement où 
d'une intervention chirurgicale par exemple pour 
des hémorroïdes. La sensation rectle peut être 
affible en raison d'un diabète, d'une sclérose en 
plaques de démence ou d'une lésion de la moelle 
épinière. Une anamnèse détaillée el un examen 
imique avec toucher rectal permettront Le dis- 
nos des causes es plus courantes. Les examens 
comprennent une sgmoldoscopie pour exclure 
une maladie des muqueuses, une imagerie des 
sphinctes anaux (ndosonographie anale où TR), 
là manamétrie anorectale (mesure des presons 
du sphincter anal et des tests sensoriels par 
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distension rectale par balloanet pour l'évaluation 
de la sensation rectale et 1 compliance, Le raie. 
ment dépend de La cause 


Maladie diverticulaire 


Les divertcules sont de petites poches formées 
para muqueuse collque qui e projette à travers 
paroi musculaire à hauteur de zones frailsées, 
près de vaiseaux sanguins. Le terme diverficulose 
désigne la présence de ces diverticules. Les selles 
peuvent abstruer Le col du diverticle ét causer 
ainsi une inflammation (iverteulit La divert 
ulose es fréquente, afectant 50 % de La populs- 
tion âgée de plus de 50 ans. 


Étiologie 


La cause précise de la maladie divertculaire est 
inconnue, bien qu'elle semble être liée, dans les 
populsions occidentales, à l'alimentation pauvre 
ea fibres, Linsuffisance de fibres alimentaires 
conduit à une pression accrue intracolique, ce qui 
provoque une hernie de la muqueuse à hauteur de 
Sites pariétaux moins résistants, 


Caractéristiques cliniques 


Dans 95 % des cas, I divrticulose est asymplo- 
matique et, en général, découvert fortuitement 
Lors dun lavement baryté ou d'une coloscope, 
examens réalisés pour d'autres raisons. Les symp 
tämes sont Ia conséquence d'un rétrécissement 
lminal (causant des douleurs et une constipa- 
ion), d'un saignement qui peut être mass, ou de 
diverticlie. Celle-ci se manifeste par de La dou 
Leur dans ose laque pauche, de a fièvre et des 
nausées; elle peut entrainer une perforation 
{conduisant à la formation d'abcés ou à une péri 
tonte) a formation de fistules dans la vessie ou le 
vagin, ou une occlusion intestinale. Une divert 
culte aigu est diagnostiquée par TOM ou, dans 
certains cas, par échographie 


Soins 


Les crises aiguës sont traitées par des antbio- 
tiques (céphalosporine et métronidazole). La 
chirurgie est rarement indiquée, mais elle peut 
l'être en cas de complications et de poussées fré- 
quentes de diverticullte 
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Affections diverses 


Mégacôlon 


Ce terme décrit un certain nombre d'affecions 
‘dans lesquelles le côlan est ilaté. La cause La plus 
commune est la constipation chronique. D'autres 
causes sontla maladie de Chagas (voire Glossaire) 
et une affection congénitale, la maladie de 
Hirschsprung (segment rectal aangionnaire) Le 
taitement st fondé sur es laxatif, mais la mala- 
die de Hirschsprung répond à la résection 
chirurgicale 


Colite ischémique 


Les artères mésentériques supérieure et inférieure 
assurent l'apport sanguin au côlon, Les parties 
siruées dans l'angle gauche ete cæcums sont plus 
sensibles à l'schémie, La colte tschémique, plus 
fréquente cher es personnes âgés, peut tr lé à 
'athérosclérose responsable docclusion vaseu- 
laire, Elle survient également dans ne popuia- 
tion plus jeune comme coméquence d'une 
ürombophle (soir chap. 5) où d'une vasculite 
Avoir chap. 7) el serat aus favorisée par lt 
sation de certains contraceptifs. Les symptômes 
sont des douleurs abdminales et des saignements 
rectaux. parfois un choc, La sigmoïdoscopie est 
souvent normale, à part la présence de sang, Le 
tellement et syraplomatique, bien que La chirur. 
gie puisse être nécessaire en cas de pangrène, de 
perforation où de sténose. 


Polypes du côlon et syndromes 
de polypose 


{Un polype est une croissance anormale de tissus se 
rprojesant dans La lumière intestinale à partir de la 
surface normalement plane de à muqueuse. Les 
polypei peuvent tre uniques ou multiples et sont 
généralement asymptomaliques. La plupart des 
rpolypes dans le côlon sont des adénomes, précur- 
seurs de La plupart des cancers colorectaux (CCR). 
D'autres types sont hyperplsiques, inflammatoires 
{Ghe Les patents atcinté de MID et hamartoma- 
eux; seul ce dernier est potentiellement malin, 


Polypes adénomaleux 


Ces tumeurs épithébales bénignes, dont la fré- 
quence augmente avec l'ige, sont d'étiologie 


inconnue, bien que des facteurs génétiques et 

environnementaux soient impliqués, Les polypes 

produisent rarement des symplômes, bien quils 

puissent signer et causer une anémie. De grands 

adénomes vlleux peuvent occasionnellement tre 

responsables de dissrhée et d'kypokaliéme. Bien 

que la plupart des adénomes ne dégénèrent pas, 

an Les enlève à l'endoscopie ain de réduire Le 

risque de développer des CCR. Le risque de trans- 

formation maligne dun polype augmente dans les 

irconstances suivantes 

- ile > Lems 

= polypessessls (bas attaché à pari colique) 
2 polypes pédiculés (une tige de muqueuse est 
interposée entre le polype et La paroi du côlon) 

 dysplasie sévère > dysplaste légères 

= istlogt villostare > tubulaire 

nombre de polypes : muliples > unique 


Environ 5 % des 
synérome génétique associé à des polypes du 
élon et à un risque accru de cancer du célon 
{tableau 3.15). Aus, une histoire familiale su: 
crie d'un de ces syndromes chez un patient 


surviennent sur fond d'un. 
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présentant des symptômes gastro-intestinaux doit 
Havorser le recours aux examens appropriés. En 
outre, es tests génétiques peuvent ére lies chez 
un patient porteur de polypes du côlon ou dun 
cancer lorsque l'un de ces syndromes est soup- 
sonné (par exemple un âge au moment du dia 
Enosti <50 ans, membres de La faralle qui s0nt 
affectés, d'autres cancers associés) 


Cancer colorectal 


La plupart des cancers colorcctaux surviennent 
sporadiquement. Les syndromes familiaux de 
cancer du célon (tableau 3.15) ou de cancers qui 


se développent sur un fond de colte de longue 
durée (voir plus haut) ne représentent qu'un fable 
pourcentage 


iologi 
Le GER este trisième cancer e plus courant dans 
le monde enter et la deuxième cause Ia plus fré- 
quente de décès par cancer au Royaume-Uni. L'âge 
este plus grand facteur de risque, l'âge moyen au 
diagnostic élant de 60 à 65 ans. Les antécédents 


Tableau 3 15. Syndromes familiaux du cancer du côlon 


Gène) mutét) 


Description Risque de cancer 


Cancer caloretal 
héréditaire sans 


Gène de réparation 
des meurs de 


Transformation accélérée d'un 
atlénome en CCR. Risque acer de 


Plus del moitié 
développe un €CR, au 


Peljpose ou réplation de l'ADN. | divers cancers hors du côlon; celui de | cours de quarantaine 
syndrome de Lynch l'ncombre etle plus fréquent 

Pohpose Gre APE De nombreux polges clerectaux | Risque de 100% de 
adéromateuse {100 se développent durant développement d'un CCR 
famille (PAF) l'adolescence chez de jeunes les 


Augmentation du 1sque de tumeurs 
mañignes en dehors du côlon. Tumeurs 
Crébrales dans la vaine PAF de 
Tucot: tumeurs desmoldes et stéomes 
câniens dans a variante de Gardner; 
mois de poypes à un âge plus avancé 
ans la PAF atténuée 


Pohpase associée à | Gène de réparation 


Pages mulpls (> 15) à un ge jeune 


Risque acer de CCR, aù 


CN parexsion de bare | 50 ans) ous del quarartaine 
Smdtome de STE Nombreuses aches pigments sur es | Risque accu de cancer 
Peuteghess Lèvres ea muqueuse buccale. on gstro-ntesinal et 


Hamartomes et polypes males De 


petits papes itestnaux peuvent | vansformatin 
Saïgner,cbstruer où causer une adénomateuse des 
invagiration: pohpes) 


gas intestial (par 


eur ans de maire autosomique dominante, al pape audi à MY CCR cancer crc 


79 


L'essentiel pour la médecine générale 


familiaux, à côté de l'âge, constituent le facteur de 
risque le plus significatif En Occident le risque à 
vie de CCR est de 1 sur 50, mais i passe à 1 sur 
17 chez ceux dont un parent au premier degré a été 
afecté et augmente fortement dans les syndromes 
de cancer familial (tableau 3.15) Le cancer du côlon 
et rare en Afrique et en Avi, principalement en 
raison de différences envirennementals. Une ali 
mentation riche en viande et grasse animales et 
pauvre en fibres serait un facteur étiologique. 


Hérédité 


Dans les C 


CR sporadiques, une accumulation 
progressive d'anomalies dans un certain nombre 
de gènes qui jouent un rôle critique dans la 
régulation de I croissance cellulaire entraine Le 
développement d'adénomes qui se transforment 
enseite en cancertinvasl. I at notamment de 
Tactivation de gènes inducteurs de tumeur ou 
omcogènes, par exemple ras et de l'inactivation 
de gènes suppresseurs de tumeur. 


Anatomopathologie 


La tumeur envahi directement a paroi intestinal, 
puis gagne des vaisseaux sanguins et Rmphatiques 
ets propage danse foie etes poumons. Le pronos- 
fic des CCR est au stade TN lors du dagnostic 
{bleu 3 16) Des tumeurs synchrones (est à dire 
plus dune) sont présentes dans 2 % des cas 


Caractéristiques cliniques 


La plupart des tumeurs se développent dans la 
partie gauche du côlon. Elles provoquent des sai 
Enements rectaux et une slénose, avec des syrmp= 
tèmes d'obstruction intestinale _ croissante, 
comme une modification du rythme des déféca- 
tions, et des douleurs de type calique. Le carci 
nome du éeeum et du côlon ascendant se 
manifeste souvent par une anémie due à une 
carence en fer ou une masse dans la fasse ilaque 
droïe. Lexamen clinique fournit généralement 
peu d'informations, même si une masse abdlomi 
le ourectale est parfois palpable, Les métastases 
peuvent causer une hépatomégalle. 


Examens 


Le but des examens est de confirmer le diagnostic 
ete stade de a tumeur. 


Tableau 3,16, Stadification TNM du cancer 
du côlon 


Stade Description Sunie 
TM A5ans 
ti 
Stde0 | Tumeurconinée le > 
messe 
Sade La umeurenahtle ws 
soumise [Tout 
muscles (Pas 
d'oxensen garglomare 
{NO n demérasase 
Aisne (VD) 
Ste | La umeuremhtla #5 
saussrese [jou 
directement d'autres oganes 
El Pas enter 
gargionaie (ND) ni de 
rétsase à stnce (M) 
Sade [TIR ES angles [55-65 
ré oaux ms (1) 

Stade |, M out nt su 
Ste le | Wimoor quelstadet, [25-27 
2 anges régnait (V2) 

Sade IV | Wimpor utltade 5 
Triporte quel rade 
NL métastases à disance 


+ Les examens du côlon par coloseapie, colono- 
graphie par TDM où lavement baryté sont tous 
tlisés pour examiner Le célon en cas de suspi- 
<ion de CCR, mas La coloscopie et une biopsie 
es lésions restent la technique de réérence 
Tests sanguins. Un hémogramme peut révéler 
une anérie, el une biochimie hépatique anor- 
male suggère la présence de métastases dans Le 
foie. Le taux sérique de l'antigène carcino- 
embryonaire (CEA) est souvent élevé en cas de 
CCR, mais ce marqueur tumoral est sé plus 
pourle sui (une augmentation du taux suggère 
tune récidive) que pour diagnostic 
Radiologie. Une TDM du thorax, de l'bdomen 
et du bassin constitue la première étape de la 
Stadificaton; ll évalue La propagation locale et 
métastatique de la maladie. La tomographle par 
Aston de positons (TEP) cs souvent utilisée 
pour l'évalation des lésions suspects trouvées 
en TDM. LIRM et l'échographie endoanale 
servent à là stadifition locale du cancer 
rectal 
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+ La recherche de sang occulte dans Les selles est 
appliquée dans Les études de dépistage dans Le 
population (voir ci-dessous), mais elle n'a pas de 
valeur diagnostique 


Soins 


Le traitement est chirurgical, avec résection de la 
tumeur et, si possible, anastomose intestinale 
bout à bout, Pour un cancer rectal situé très bas, 
une résection abdominopérinéale avec colosto 

mie permanente est nécessaire, Une chimiothéra- 
pie postopératoie (adjuvante) augmente la survie 
des patients ayant atteint un stade III et en cas de 
tumeurs sélectionnées de stade I, La radiothéra: 

pie préopératoire améliore la survie chez certains 
patients atteints de cancer rectal, etla radiothéra- 
pie peut également servir de soin palliatfeficace 
chez les patients ayant une maladie localement 
avancée, Aux patients avec un maximum de deux 
où trois métastases hépatiques confinées à un seul 
lobe du fie, an peut proposer une résection hépa- 
tique. Les patients avec des métastases non résé 

cablessontcourammenttraités par chimiothérapie 
pallative, ce qui augmente Ia survie médiane et 
améhore la qualité de vie 


Pronos 


Le pronostic est é au stade atteint par La tumeur 
Lors du diagnostic (lableau 316). 


Dépistage 
Aux personnes à haut risque, par exemple cells 
Atteinte du syndrome famille cancer da côlon ou 
ant un parentau premier depé qui a développé un 
éancer du côlon à un âge < 43 ans, faut propañer 
‘une coloscopie de dépistage. De nombreux pays ont 
désormais des programmes de dépistage précoce du 
cancer, qui améliorent Les résultats chérapeutiques 
(On prévoit qu'au Royaume-Uni à recheche bin. 
ue de sang fca (vec coloscopie Lorsque est 
postve) che es individus de 60 à 69 ans pourrait 
réduire le mortalité par CCR de 165 


Diarrhée 
 — 


La diarrhée est une plainte fréquente en pratique 
clinique. 


gl 
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Une diarrhée aiguë est généralement due à une 
infection ou à un excès alimentaire. La diarrhée 
du voyageur st décrite au chapitre 2, Des copro- 
cultures (pour les œufs, es parasites et les kystes) 
sont demandées et une sigmoïdoscopie flexible 
avec biopsie du célon est ensuite effectuée, si les 
symptômes persistent et qu'aucun diagnostic na 
été posé. Le traitement symplomatique maintient 
l'hyératation, et des agents antidiarthéiques (voir 
à la fin de ce chapitre) soulagent à court terme, 
alors que des antibiotiques sont réservés à des 
indications spécifiques 

Une diarrhée chronique persiste pendant plus de 
4 jours, Les causes organiques (émission de 
masses fécales >250 g) doivent être distinguées 
des troubles fonctionnels (éfécation fréquente de 
selles de petit volume et d'u poids < 250 g, ce qui 
peut habituellement se faire à partir des antécé 
dents. Paris les marqueurs fécaux de l'inflam. 
ration intestinale sont utilisés pour diflérencier 
les troubles fonctionnels de là maladie organique. 


M: 


anismes de la diarrhi 


Diarrhée osmotique 


De grandes quantités de substances non absor- 

ées et hypertoniques dans la lumière intestinale 

aspirent le fluide dans l'intestin. La diarrhée est 

interrompue quan le patient arrête de manger où 

s'il ne consomme plus Les produits en cause, La 

diarrhée osmotique peut survenir à la suite 

+ de l'ingestion d'une substance non absorbable, 
par exemple un Jaxatif comme le sulfate de 
magnésium 

+ d'une malbsorption généralisée de telle sorte 
que des concentrations élevées de soluté (par 
exemple de glucose) restent dans la lumière; 

de troubles spécifiques responsables de malab 
sorption, par exemple une déficience en 
disaccharidase. 


Diarrhée séerétoire 


La sécrétion intestinale des fluides et des électro 

les est profuse et associée à une diminution de 

l'absorption. La diarrhée sécrétoire continue 

même sie patient ne mange pas Les causes sont 

etes entérotoxines, par exemple d'Escherichia 
col, ou a toxine cholérique; 
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les tumeurs sécréices d'hormones, 
exemple un ViPome (voi tableau 4.15) 

2 les ee biiires (ans Le côlon) après une mal 
die ide, une résection ou une malabsorption 
idiopathique des acides baies: 

2 les acides gras (ans le côlon) après résection 
iéale: 


par 


+ certains laxatifs 


Diarrhée inflammatoire 
(destruction des muqueuses) 


Les dommages aux cellules de Ia muqueuse 
intestinale conduisent à La perte de liquide et de 
sang ainsi qu'à une absorplion défectieuse des 
liquides et des électrolyies. Les causes habt 
tuells sont infectieuses (par exemple Shigell, 
Salmonela) et infamsmataires (par exemple CU 
eLMC) 


Diarrhées liées à la motilité 


Une motlité anormale augmente plutôt la fré- 
quence que Le volume diarrhéique. Les causes sont 
Ia thyroloxicoze, la neuropathie autonome diabé 
tique et le syndrome de postvagotomie 


Prise en charge du patient aticint 
de diarrhée 


{Une évaluation de a cause probable del diarrhée 

est d'abord fondée sur les antécédents 

+ Étape 1 — Déterminer s la diarrhée est suscep- 
tible d'avair une base organique ou fonction 
ele, L'émission fréquente de selles (souvent 
formées) de faible volume suggére une cause 
fonctionnel ls exceptions sont Le cancer du 
célon distal et Ia proctite, qui sont des causes 
organiques qui se manifestent par la fréquence 
des selles, mais des volumes normaux Les 
symplômes évocateurs d'une cause organique 
comprennent des selles Bquides et de grand 
volume, une diarrhée nocturne, des selles san- 
glantes.la perte de poids ou un aspect des selles 
suggérant une stéatorrhée 

+ Étape 2 - Distinguer les formes liées à une 
malahsorplion des diserhées Lécs à une infla 
mation colique. Les eauies inflammatoires et 
sécrétoires eoliques (voir ci-dessous) pro 
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voquent généralement l'évacuation de selles 
molles où liquides, Une diarrhée inflamma. 
Loire est associée à du sang ou des sécrétions 
muqueuses, Une malabsorption est souvent 
accompagnée de stéatorrhée. 

+ Étape 3 - La pesée des selles recueils durant 
to jours chez un patient hospitalisé est rate- 
ment nécssaite, maté ele peut l'être lorsque Là 
diférencation entre maladies intestinale orge 
niques et fonctionnelles est difficile, Parois, La 
diarrhée est factice; ele est provoquée par 
estion subreptice de laxai, ou bien e patient 
dilue délibérément Les fèces par adjonction 
d'eau ou d'urine. 


Examens 


Une diorhée chronique d'orge vraisemble- 
lement organique nécessite tocjours des investi. 
gatons. La figure 34 présente la démarche 
diagnostique, L'abus de lat, observé abituc! 
lement chez de jeunes femmes, doit tre exclu. Les 
patients qui prennent des purgahfs à base d'an- 
Araguinone, par exemple du séné, développent 
une pigmentaton de la muqueuse clique (réla- 
ose clique) qui peut être constatée à La sgmot. 
doscopie. D'autres lat peuvent être détectés 
“ans Les selles ou Les urines Le tratement de Ia 
iarhée chronique dépend del cause 


Troubles fonctionnels 


testinaux 

———————_—— 
Ces divers troubles astro-intestinaux sont qualifiés 
de «fonctionnels» parce que les symptômes sur- 
vicanent en l'absence de toute anomalie démon- 
uable de la digestion et de Iabsorption des 
nutriments des fluides et des életrolytes etaucune 
anomalie structurelle ne peut être identifiée dans Le 
actus gastro-intestinal, Dans le monde entier les 
troubles en question sont très fréquents, représens 
tant jusqu'à 80 % des patients vus en gastro-entéro 
logie. Plutôt qu'un diagnostic d'exclusion après les 
examens habituels (comme Le suggtre la définition), 
il agit souvent d'un diagnostic positif posé chez un 
patient présentant des symptômes évocateurs d'un 
Lroubl fonctionnel gastro-intestinal (ableau 3.7). 
IL est estimé que seulement 25 % des personnes 
alteintes de cette aflecton se font soigner pour 


(procure, hémogramme 
VS, Blot, triage 
Salaque TET 


Colcopie asc 
biopsie des 81 
colques 


ne NE 
+ sérbgie 
cœlue 


Stire où maso 
suggéés ar l'anabss sanguine 
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FE 
sanguines 
normales 


Sr rormae peut écesster 


ntm Bart, un Bree 


ac ps 
dosage hormones 

ntésinaes danse sérum, || 2028 
une elec dure pour | | pen 
éosage de 5-HIAA Hi n 


TOM Eu 
pars 
ets de 
fonction 

pancraïque 

GPU 


 pterts sautant de dar 


sus de cet algerie 
De mulipks coproeutu 


: Lancia présumée sur bass des antéchdents, de 
Tâge el cs résultats normaur des examens (magrame, VS, sérolgl claque} son 


ont indigutes chez les patins à haut risque {immurodéprmés, 


voyage récent ou ralment aux antiques}, compris une recherche de pathogènes habituel. 
Figure. 3.4. Démarche diagnostique en cas de diarrhée chronique. 

CPR : chalangiopancréatagraphie par fésonance magnétique; HIAA aide hydro indelactique; TFT : test de 
fonction thyodienne VCM Volume globuläire moyen: VS : vitesse de sédmentation, 


Tableau 3.17. Symptômes gastro-intestinaux 
chroniques évocateurs d'un trouble 
fonctionnel digestif 

austes seules 

Vorissements seu 


Éructtions 
Douleur thoracique non lie à l'exercice 

Sensation de plénitude posprandiale 

Balonnement ahécminal 

Gène ou douleur abdominale (fosse laque droite ou 
gauche) 

Élirinaton de mucus pare rectum 

Délécaions fréquentes avec besoin urgent dans 
matinée 


calle-d, et les études suggèrent que ceux qui 
cherchentles soins sont plus susceptibles d'avoir des 
problèmes comportementaux et psychiatrique 
eux qu ne le font pas. 
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Une motilité intestinale altéré, une hypersensbi- 
lié viscérale (seuil de douleur abaissé lors de Ja 
distension rectale par un ballonned, des facteurs 
psychosociaux, un déséquilibre dans les neuro- 
tansmetteurs et des_ infections. gastro-intesti- 
nales seraient impliqués dans Le développement 
de toubles fonctionnels intestinaux. Un traite 
ment antidépresseur à fable dose, par exemple 

T'amtrptylne, 0 mg par jour, est fréquemment 

present, si Les traitements symptomatiques ini 

üaux apportent pas d'amélioration. Voici 
quelques-uns des troubles fonctionnels gastro 
intestinaux ls lus fréquents. 

+ Des troubles fonctionnels æsophagiens sur 
viennent en J'absence de dysphagie, de reflux 
gastro-csophagien pathologique où d'un autre 
üouble œsophagien. Ils comprennent notam- 
ment une sensation de boule dans la gorge per- 
stat entre les repas, des régurgitations et des 
douleurs Choraciques médianes, Parfois, ces 
symptômes vont répondre aux antiacides à 
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Haute dose ou à des antidépresseurs, par exemple 
l'amitriptyline ou Le citalopram. 

+ Dyspepsie fonctionnelle, Les symptômes con 
uns sont des douleurs épigastriques ou de 
l'inconfort, une satiété précoce, des ballonne- 
ments et des nausées, Les symptômes sont par: 
foissemblables ceux de l'ulcèregastroduodénal. 
Des examens complémentaires sont habituelle 
ment inutiles chez les plus jeunes (<55 ans). 
mas l'endoscopie est souvent nécessaire chez les 
personnes âgées ou chez celles qu présentent 
des «symptômes d'alarme» (pour Ja prise en 
charge de La dyspeprie, voir plus haut dans ce 
chapitre) I faut rassurer Le patient et l'incter à 
des changements de mode de ve réduire l'ap- 
port de graisse, cesser de fumer, réduire la 
consommation de café et d'alcool Un IP peut 
aider certains patients souffrant de douleurs 
épigastriques, Des agents prokinétiques, par 
exemple le métoclopramide et la éompéridonc, 
sont parfois utiles, en particulier chez ceux qui 
se plaignent de sensation de plénivude et de bal 
lonnement. L'éradieation d'A. pylori est uile 
chez certains patients. 

+ Le syndrome du côlon irritable (SCI) se mani. 
feste en général par des crampes abdominales 
soulagées par la défécation où l'évacuation de 
atuosités, des modifications dans le rythme 
des défécations, une sensation d'évacuation 
incompléte etun ballonnement abdominal Des 
sous-types de SC peuvent être identifiés selon 
les modalités de la défécation : SCI avec consti 
pation, SCI avec diarrhée et SCI mixte avec une 
Aermance de diarehée et de constipation. Chez. 
d'autres patients souffrant du SCI, Les princi 
paux symplômes sont soit une diarrhée sans 
douleur (selles formées suivies de selles molles 
surtoutle matin), soit des douleurs abdominales 
san modification du mode de défécation. 


Les symptômes sont plus fréquents chez les 
femmes que chez les hommes, et l'évolution de 
Taffectionesthabituelementlongue Typiqueent, 
Le patent semble cn bonne santé. examen est 
Habituellement normal, bien que La ipmoidosco 
pie et linsufflation d'air puissent reproduire La 
douleur. En cas d'augmentation de 1 fréquence 
des défécaions, une biopsie recale doi être réal 
Aée ain dexclure une MI. Le choix des examens 
dépend de chaque patient. Les jeunes patients avec 
des symptômes classiques ant besoin que de 
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simples tests sanguins (hémogramme, protéine C 
réactive et aérologie cliaque) servant à la détec: 
tion d'autres maladies gastro-intestinales qui se 
manifestent de la même façon, par exemple une 
MIE où une maladie coeliaque, L'apparition des 
symptômes chez un patient âgé 6-50 ans) devrait 
être approfondie, par exemple par une coloscopie; 
pour exclure d'autres pathologies. La sélection des 
“examens pour un patient se plaignant de constipa- 
ion ou de diarrhée est abordée plus haut Dans la 
prise en charge de tes patients, faut d'abord ras 

ureretlesinterrager sur leur hygiène de vie etleur 
alimentation. Le traitement initial est syrptoma- 
tue; 1 est fondé sur des suppléments de fibres 
solubles pour Ia constipation, par exemple ispa- 
ghula brou, ou des médicaments antidiarrhéiques 

par exemple lopéramide, afin de réduire Ia fré- 
quence des selles, Des relaxants musculaires ses, 
comme l'huile de menthe et a mébévérine, sont 
utiles chez certains patients souffrant de dodleurs 
abdominales, Le traitement de deuxième ligne est 
Une faible dase d'amitriptyline ou de citalopram. 
Les interventions psychologiques (hypnothérapie, 
thérapie cognitivo-comportementale et psycho 
thérapie) peuvent tre nécessaires pour les patients 
aux symptômes résistants. 


Abdomen gu 


Cite section traite des affections abdominales 
aiguës qu nécessitent une hospitalisation dans les 
quelques heures suivant l'apparition de leur dou- 
leur. La plupart des patents sont admis dans un 
service de chirurgie, et certains devront subir une 
laparotomie. Les affections médicales qui se pré- 
sentent comme un abdamen aigu sont notam- 
ment une crise d'acidocétose diabétique, un 
infarctus du myocarde et une pneumonie. Un SCI 
peut se manifester parfois par une douleur abdo- 
rminale forte et aiguë, La rupture d'un anévrisme 
aortique abdominal peut susciter des symptômes 
semblables à ceux d'une colique néphrétique et 
doit être envisagée chez des patients de plus de 
50 ans se plaignant de violentes coliques. 
L'ischémie mésentérique est facilement mécon- 
mue: À faut ÿ penser chez un patient souffrant de 
douleurs abdominales et d'amagrisement. En 
cas d'abdomen aigu, on commence les examens, 
en général, par de simples raiographies : es unes 
de l'abdomen et les autres du thorax en position 


debout. Cependans les techniques d'imagerie les 
plus utiles sont l'échographie, pour Le diagnostic 
de cholanglte, de cholécystite, d'appendicie ou de 
troubles gynécologiques, ea TOM, afin de loc 
Hier et d'identifier a cause de l'obstruction intes- 
üinale, d'une colique néphrétique où d'une 
pancréalie aiguë 


Antécédents 


Lamamnèse doit porter notamment sur des symp 

mes gynécologiques, comme un écoulement 

vaginal ou a date des dernires règles, aindi 

auurinaires; ceux ci oriente souvent vers là 

ause de a douleur 

L'apparition del douleur peut être soudaine où 
progressive. Une appartion soudaine suggère la 
perforation d'un viscèe (par exemple un ukère 
duodéna), a rupture d'un organe (par exemple 
un anévrisme de l'aorte) ou une torsion (par 
exemple d'un kyste de l'ovaire. La douleur de la 
pancréate aigué commence souvent brutale- 
ment, Chez les femmes des douleurs danse bas 
vente peuvent provenir d'une grossesse extra 
viérine rompue, dune torsion où rupture d'un 
yat ovarien où d'un salpingie aigue 

2 Lesiteetl'rrdiation de a douleur peuvent rien 
te es recherches. En général, une douleur abdo= 
aminale supérieure est produite par des affections 
soit des vscères abdominaux supérieurs = par 
exemple une cholécyaite aiguë, une pancréaite 
aiguë — soit de l'estomac et du duodémum, La 
douleur de occasion intestinale se ste souvent 
au centre de Tabdomen. Une cause fréquente de 
douleur aiguë dans fosse laque droite et une 
appendiite aiguë. La douleur de ls pancréatite 
aigue, d'une rupture d'anéviome aortique où 
d'une maladie es vois rénales rradie souvent 
vers l'arrière 


2 La douleur peut être intermittente ou continue 
Une douleur qui se manifeste sous forme de 
coiques, cest À dire qui dure quelques minutes 
puis disparait pour réapparare après quelques 
minutes ou une demi-heure, st caractéristique 
de l'obstruction mécanique d'un viscre creux, 
par exemple un calcul uétérl où une occlusion 
intestinale (tableau 3.18. D'autres symptômes 
d'occlusion intestinale, qui peuvent être pré 
sents ou non, sont une distension abdominale, 
des vomissements et un arrêt complet du transit 
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Tableau 3.18. Quelques causes mécaniques 
d'obstruction intestinale 
(Obstructien de l'intestin grêle 
Adhérences (80% chez les adultes) 
Hernies 

Maladie de Crobn 

Intussuscepion 
(Obstrution due à un cancer 
Obstruction colique 

Carcnome du célon 

Vel du sgmaïde 

Divertiulose 


intestinal, cest-à dire l'incapacité d'évacuer des 
selles ou des flatuosttés. La douleur biliatre, pré- 
cédemment appelée à tort «colique » biliaire, est 
Ja conséquence de l'bstruction de la vésicule 
lise ou des voies ilaires el ne se manifeste 
pus sous forme de colique, mais généralement 
sous forme d'une douleur constante dans la par- 
fe supérieure de l'abdomen. 

+ Une douleur continue, c'est-à-dire sans périodes 
de soulagement complet, survient dans de nom 
breuses affections abdominales. 


Examen clinique 

Jn choc (pâleur, extrémités froides, tachycar- 

die, hypotension) suggère la rupture d'un 
organe, par exemple d'un anévrisme aortique ou 
d'une grossesse extra-utérine. I survient égale. 
ment dans les stades ultérieurs d'une pértonite 
généralisée résultant d'une perforation de l'ir- 
Kestin (vor ci-dessous) 

+ La fièvre est courante dans des affections 
inflammatoires aiguës 

+ Les signes de péritonite sont la sensibilité, la 
réaction de défense (contraction involontaire 
des muscles abdominaux lors dela palpation de 
l'abdomen) ct La rigidité à la palpaton. Les 
roïts intestinaux sont absents en cas de périto- 
ait généralisée 

+ Une occlusion intestinale mécanique produit 
une distension et des bruits intestinaux hydro 
aériques. Une hernie étranglée peut produire 
une obstruction, etes orfces herniaires doivent 
toujours être examinés. 
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+ Un toucher rectal et pelvien doit être réalisé 
chez la plupart des patients avec un abdomen 
aigu. 


Examens complémentaires 

Tests sanguins Le nombre de globules bancs 
est élevé dans les afections inflammatoires 
T'amylase sérique est élevée dans tout abdomen 
aigu, mai des taux supérieurs à cinq fois a nor 
mal indiquent une pancréaie aiguë 

+ Une anale d'erine peut monter des signes 
d'inéction ou de sang en cas de calque néphré 
tique. Un eat de grossesse dimpoñe chez les 
femmes en ge de proctée, 

Imagerie. En eus de viscère perforé, ne radio 
graphie thoracique en position debout peut 
montrer de l'air sous le diaphragme, mas son 
Absence n'exclut pas une perforation, En cas 
dobitruction, une simple radiographie abdo- 
Aminale montre des ans intestinale dltées et 
des niveaux liquides, Une échographie est 
ue pour Le diagnonic de cholécytie aigue, 
d'ngiocholts, d'appendict et des affections 
gynécalogiques comme la rupture d'un kyste 
uvarien ou d'une grosse exiruérine, Une 
TOM spiralée es technique a plus précise en 
cas d'âbdomen aigu, mais est généralement 
éservée aux patents dont résulats échogra 
hiques sont peu concluant ou népatile 

+ Chirurgie. Une aparoséapie ou ne aparotomie 
peut tre nécesaie en fonction du diagnostic 


Appendicite aiguë 


Lappendicie aiguë survient lorsque la lumière 
de l'appendice est obstruée par un fécalihe. 


Épidémiologie 
Lappendicte aigue affecte tous Les groupes d'âge, 


mas elle est rare chez les très jeunes et les très 


Caractéristiques cliniques 


Le tableau clinique typique est apparition d'une 
douleur abdominale centrale, qui ae lacalise alors 
dans a fosse laque droite (FID) elle est accom- 
pagnée d'anorexie, parfois de vomissements et de 
diarrhée Le patient est iévreux, et à palpation, 
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la FID est sensible et se défend en raison d'une 
péritonite localisée. En cas d'abcès de l'appendice, 
une masse sensible peut être palpable. 


Examens 


Le nombre de globules blancs la protéine C réac- 
Live etla VS sont augmeatés, mas ces résultats ne 
sont pas spécifiques. Léchographie peut montrer 
une inflammation de l'appendice, éventuellement 
une masse appendiculaire, La TOM est très sen- 
sible et spécifique, et a réduit de 90 % la résection 
d'appendices Histologiquement normaux. 


Diagnostic différentiel 


Une lymphadénite mésentérique non spécifique. 
une ilée terminale due à a maladie de Crohn où 
à une infection à Yersinia, une salpingite aigué 
chez Les femmes, un diverticule de. Meckel 
enflammé et une maladie intestinale fonction- 
nelle peuvent simuler une appendicie aigu 


Soins 


Le traitement est l'abltion de l'appendice par 
Chirurgie ouverte ou laparoscopique. Une masse 
appendiculaire est raitée de fagon conservatrice 
d'abord avec des liquides intraveineux et des anti- 
biotiques et, plus tard, par appendicectomie. 


Complications 


Les complications sont causées par la gangrène et 
la perforation, conduisant à la formation d'abcès 
localisé ou d'une périonite généralisée 


Péritonite aiguë 

Une péritonite localisée se produit avec toutes les 
afections inflammatoires aiguës du tractus gas- 
lo intestinal, et Le traitement dépend de l'flec 
ton sous-jacente, par exemple une appendicite 
aiguë où une cholécystte aiguë 

Une périonite généralisée survient à la suite de là 
rupture d'un viscère abdominal, par exemple là 
perforation d'un ulcère duodénal ou d'une appen- 
dicie. Une douleur abdominale localisée se mani- 
este soudainement et se généralise rapidement. 
Le patient est choqué et se lent calme, car tout 
mouvement aggrave la douleur, Une radiographie 
abéominale simple peut montrer de l'air sous le 


diaphragme; le taux d'amylase sérique doit être 
contrôlé alin d'exclure une pancréatite aigue. 


Oeclusion intestinale 


Locclsion intestinale est soit mécanique, soit 
fonctionnelle. 


Mécanique (ableau 318) 


dessus du niveau de lobstruction est 
daté, avec une sécrétion accrue de iquide dans la 
Aemière. Le patent se plaint de coliques abdomi- 
nales, de vomissement (surtout en cas d'obstruc 
tion de lntestin grêle plutt que celle du gros 
Antestin) et de constipation absolue (surtout en cas 
S'obstruction du gros inestin plutôt que celle de 
Tintstin grêle), À Texamen, on constate une dis 
tension et des bruits intestinaux hydroaériques 
Une occluson de l'intestin grêle peut être traitée 
efficacement per un traitement conservateur, 
est--dire une aspiration masogastrique et une 
hydrattion par fluides intraveineux, Une occlu- 
sion colique est traité chirurgicalement. 


Linteatin 


Fonctionnelle 


{Un iléus paralytique survient souvent durant la 
phase postopérataire d'une péritonite où d'une 
chirurgie abdominale majeure, ou comme com. 
plication d'un traitement aux piscés (preudo- 
obstruction colique aiguë, syndrome d'Ogilve). Il 
peut être causé également los de lésions des nerfs 
où des muscles intestinaux, Contrairement à une 
obstruction mécanique, l'iléus paralytique est 
souvent non douloureux, mais Les bruits intesti 
paux peuvent être diminués, Une radiographie à 
blanc de l'abdomen montre l'intestin rempli de 
gaz. Le traitement est conservateur. 


Péritoine 
ZE 
La cavité péitonéae est un sac fermé bordé par 
un mésalhdlu. El content un peu de Liquide 
pour peroelte au comlenn abdominal de se 
déplacer librement. Les affections qui touchent le 
pértoiné peuvent être es à 
2 une infection (péiteit) 

secondaire à une maladie intestinale, par 

exemple 'appendicie, ue perforation: 
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une dialysepértonéale chronique: 
spontanée (par exemple associée à une ascite 
rrhotique): 
—tuberculeuse 
des métastases par exemple partir de l'ovaire: 
un mésoihliome primaire: 
+ une vasculie une connectivite 


Nutrition 
EE ——_——— 
Besoins alimentaires 


La nourriture est nécessaire pour fournir l'énergie 
à l'organisme. Les besoins quotidiens moyens 
Cableau 319) d'une femme d'ige moyen au 
Royaume-Uni es de 8100 k] (1940 keal, et pour 
un homme, de 10 600 K (2550 Kcal Les glucides 
interviennent pour 50 %, les matières grasses 
pour 35 %, ls protéines pour 15 % et l'alcool pour 
15%. Les besoins énergétiques augmentent pen 
dant les périodes de croissance rapide, comme 
l'adolescence, la grossesse ct l'allaitement, ainsi 
qu'en cas de septicémie. 

Le poids corporel est maintenu à un niveau de 
référence par un équilibre précis des apports et des 
dépenses énergétiques totales, Cestä-dire la 
somme du taux métabolique au repos où de base, 
de activité physique et de l'fet Chermique des 
aliments consommés, Le gain de poids est presque 
toujours dû uniquement à une augmentation de 
l'apport énergétique qui excède les dépenses 
totales. Parfois, Je pain de poids est Hé à une dimi- 
nution des dépenses énergétiques, par exemple en 
cas d'hypothyroïdie, ou à a suite d'une rétention 
liquidienne, par exemple en cas d'insufisance car 
iaque ou d'asite. Par ailleurs a perte de poids 


Tableau 3:19, Besoins en protéine, énergie et 
en eau d'aduite normal ou hypercatabolique 


Bat oi nutitionels 
métabslique [omal | iperctaboïue | 
atëne Gt |1 3 

D CT 

rem ag [25-0 [25-20 
PTE NE 
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Île au cancer et aux maladies chroniques est due à 
une réduction de l'apport d'énergie secondaire à 
une perte d'appétit (anorexie), Dans un certain 
nombre d'affections, telles quune septicémie ou 
un traumatisme grave, les besoins énergétiques 
augmentent (hypercatabolisme ou hypermétabo 

Hisme, ce qui se traduit par un bilan énergétique 
négatif. si l'apport énergétique n'est pas augmenté. 

Une alimentation équilibrée exige également des 
quantités suffisantes de vitamines et de minéraux, 
Dans le monde occidental, les carences en 
vitamines sont rares, sauf dans des cas particu 

Biers, par exemple chez les personnes alcooliques 
et es patients atteints de maladie intestinal, qui 
peuvent avoir des carences vitaminiques mul. 

Hiples, également chez les patients atteints d'une 
maladie du foie ou des voies billires, qui sont 
sensibles à une carence en vitamines posolubles 
(ADF, K). Les carences en vitamines B, de rbo 

favine et de biotne, sont rares dans 1ous les 
groupes de patients et ne seront pas décrites plus 
avant. Une carence alimentaire en vitamine B, 
{yridoxine, pyridoral et pyridoxamine) st aussi 
extrémement rate, mais des médicaments (par 
exemple l'isontazide et la pénieillamine) qui int 

agissent avec le pyridoxal phosphate peuvent 
causer une carence en B, et une polyneuropathie. 
Les carences en vitamine B, et en folle sont 
décrites au chapitre 5, et celle en vitamine D au 
chapitre 7 


Soutien nutritionnel 

EE 

Lorsque des patients sont hospitalisés, leur état 

nutirioandl doit être évalué à l'admission et 

durant leur séjour. Les recommandations 

actuels sont ls suivantes 

2 Des questions simples doivent être posées aux 
paies sur une perle de poids récente, kur 
poids habituel et éile mangent moins que 
d'habitude 

+ Leur poids et leur taille doivent être enregistrés, 
et lindice de masse corporelle (IMC) alealé 
(poids [kel/taille [m}). Les IMC normaux vont 
de 20 à 25 kg/me pour es hommes et de 19 à 
A kg pour les rames 


Une certaine forme de supplément nutritionnel 
est nécessaire chez es patients qui ne peuvent pas 


manger, ne devraient pas manger, ne mangeront 

pas où ne peuvent manger suffisamment Il est 

nécessaire de fournir un soutien nutritionnel 
pour 

2 tous les patients sévèrement malnutris à leur 
admission: Ia malnutrition sévère est indiquée 
par un IMC inférieur à 15 kg/m'; 

+ les patients modérément malnurris (IMC de 15 à 
19 kg/mé) qui, en raison de leur maladie phy. 
sique, ne pourront manger pendant 3 à 5 jours 

2 les patients nourris normalement qui ne pour 
ont manger durant 7 à 10 jours 


La nutrition entérique est moins chère, est plus 
physiologique et a moins de complicaions que la 
nutrition parentérale (intraveineuse), et devrait 
être utilisée si le tractus gastro-inlestinal fonc- 
tonne normalement. Avec la nutrition entérique 
et parentérale, un régime alimentaire complet 
composé de lipides, de glucides, de protéines, de 
vitamines, de minéraux et d'olgoéléments, peut 
satisfaire Les besoins rutritionnels de a personne 
{tableau 3.17) Hdéalement, ce soutien nutritionnel 
artificiel devrait être supervisée par une équipe 
spécialisée multdisciplinaire. 


Nutrition entérique 

Les aliments peuvent être donnés par. 

+ labouche. 

une sonde nasogastrique de pett calibre pour 
une nutrition entérique à court terme 

+une gastrostomie endoscopique percutanée 
(GEP), qui est indiquée pour les patients qui 
ent besoin d'une alimentation durant plus de 
2 éemaines 

<une jéjunostomie percutanée, un tube étant 
inséré directement dans Le jéjuaum, par endos. 
ape où laparotomie. 


On recourt en général à un régime polymérique à 
base de protéines entières, de glucides et de pds: 
parfois, un régime élémentaire composé d'acides 
aminés, du glucose et d'acides gras est administré 
aux patients aeints de MC (voir plus haut) 


Nutrition parentérale totale (NPT) 


Un cathéter inséré dans une veine périphérique 
cou dans la veine sous-clavière sert à la nutrition 


parentérale. Un cathéter central ne peut être placé 
que par des cliniciens expérimentés dans des 
conditions strictes d'asepsie et dans un environ 
nement stérile, Le risque d'infection est réduit si 
es cathéters sont utilisés uniquement à des fins 
d'imentation et non pour ladministration de 
médicaments où de sang. Les lignes périphériques 
ne sont habituellement utilisées que pendant 
environ 5 jours ete servent que lorsque l'alimen- 
tation n'estrequise que durant une court période. 
Les lignes centrales peuvent être maintenues 
durant des mois, voire des années Le tableau 3.20 
reprend la liste des complications potentielles de 
RNPT 


Surveillance de la nutrition 
artificielle 


Les patients recevant un soutien nutritionnel 
doivent être pesés deux fois par semaine et un 
examen clinique est nécessaire afin de détecter 
d'éventuels signes de surcharge ou de déplétion 
Hiquidienne. Chez les patients recevant un soutien 
nutritionnel à l'hôpital 1 faut doser quotidienne 
ment l'urée, les électraltes et Le glucose dans le 
sang. Une mesure plus fréquente de la glycémie 
capillaire est indiquée chez les patents qui com. 
mencent une NPT. La biochimie du foie la c 

mie et la phosphalémie doivent être contrôlées 
deux fois par semaine. Le magnésium, le zinc et 
azote (voir ci-dessous) sont dosés toutes les 
semaines, La fréquence des contrôles biochi 
miques es ajustée en fonction de l'état clinique et 
métabolique du patient. 

Il est nécessaire d'adiministrer 40 à 50 g de pro 
téires par 24 heures pour maintenir l'équilibre 
avoté, qui représente l'équilibre entre la dégrada- 
tion ex la synthèse des protéines L'objectif de tout 
régime est de parvenir à un équilibre pouitif 
d'azote, qui peut habituellement tre obtenu en 


Tableau 3.20, Complications d'une nutrition 
parentérale totale 

Lies au cathéter septcéie, thrombse, embole et 
pneumothorax 

Métaboliques, par exemple yperghcèie, 
hypercakmie 

Troubles éecrlyiques 

Troubles hépatiques 
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donnant 35 g d'azote en excès de I quantité cat 
bolisée. La quantité de protéines nécessaire pour 
maintenir l'équilibre azoté chez un individu parti- 
culte peut être calculée à parti de la perte d'azote 
urinaire, en utilisant a formule 


Perte de N, (8 \24h) 
uree urinaire (mmol \24 h)x0,028+2 


Aote urinaire x 6,2 
grammes de proteines requises (la plupart des 
proteines contiennent environ 16 % d'azote) 


La plupart des patients ont besoin d'environ 12 £ 
d'azote par 24 heures, mas les patients hypercata- 
boliques requièrent plus, environ 15 g/jour. 


yndrome de réalimentation 


Le syndrome de réalimentation survient dans Les 
Premiers jours de réalimentation par voie orale 
ntérique ou parentérale, Il est méconnu, alors 
qu'il peut être mortel I implique un déplace 
ment de l'utilisation des graisses comme source 
d'énergie lors de la privation à l'utilisation des 
glucides comme souree d'énergie lors de a réal 
mentation, Avec l'introduction de la nutrition 
artificiel et des glucides, la béraion d'insuline 
st augmentée, ce qui provoque un passage intra 
celllire rapide de phosphate, magnésium et 
potassium, aboutissant à une hypophosphaté- 
rie, une hypomagnésémie et une hypokaliémie. 
Le phosphate fit parie intégrante de la machi- 
ere cellulaire, Sa carence entraine un dysfonc: 
oanement organique généralisé (faiblesse 
musculaire, rhabdomyolyse, insuffisance car- 
diaque, défict immunitaire, anémie_ hémolÿ- 
tique, thrombopémie, coma, hallucinations et 
convulsions). La carence en thiamine peut être 
précipité. Les patients à risque du syndrome de 
réalimentation sont ceux qui ont un poids insuf- 
sant, par exemple à la suite d'anorexie mentale 
où d'alcoolisme, ou qui ant maigr récemment et 
rapidement (5 % au cours du mois précédent): 
est le cas des patients ayant subi un traitement 
pour obésité morbide. Ces patients à risque dev- 
raient recevoir des doses élevées de vitamine B 
et vitamine C, par exemple Pabrinex', 1 paire 
d'ampoules deux fois par jour, pendant 5 à 


L'essentiel pour la médecine générale 


7 jours avant Le début de l'alimentation, et com. 
mencer à se nourrir en ne consommant que 25 à 
50 % des besoins aloriques estimés, avec aug- 
mention progressive de 100 calories par jour 
Durant là première semaine, 1 faut contrôler 
quatidiennement es saux sériques de phosphate, 
magnésium, cale, potassium, durée et de 
eréatinine, ainsi que Le poids corporel et délecter 
une éventuelle surcharge lquidienne afin de 
pouvoir coriger toute carence électrolytique. 


Troubles du poids corporel 


Obésité 


Lobésté est un excès de graisse corporel conti. 
Bat à des comarbidités. ll est fréquente dans 
Les pays développés, ete devient dans Les pays en 
développement. Un IMC de 30 kgim', ou plus, est 
une référence communément utisée pour définir 
obésité. On parle de surpoids lorsque LIMC est 
de 25 à 30 Kg les associé à un risque légère 

ment accru des complications identifiées chez les 
patients obéses (voir ci-dessous). Chez presque 
tous es sujets obèses, le pain de poids esta conté- 
guence d'én apport énergétique accru, dépense 
énergétique tant normale, voire augmentée. 
Dans ur certain nombre d'affections, dent l'hÿ- 
pothyroïdie esta plus fréquente, le gain de poids 
est dû, au moins en part, à une diminution de 
dépente énergétique. Les patients obèses coutent 
un risque de mort prématurée, principalement à 
La suite de dabète, de cardiopathie ischémique et 
de maladie cérébrovasculire. Lobésité expose 
aussi à un risque accru d'hypertesion, d'hyperh 

idée, d'apnée obitructive du sommeil, d'art 

rose des genoux et des hanches, de stéalose 
hépatique, de Hthiase bilire et de cancer, Une 
réduction de l'apport calorique e: une augmenta 

tion de l'activité physique font perdre de poids, 
mais respecter ces deux consipnes save en pra 
tique dal. Les régimes alimentaires Les plus 
courants permettent un apport énergétique quoti- 
dien de 4200 K] (1000 kca) qui, chez une femme 
d'âge moyen, se traduirat par un déficit énergé 

tique quotidien (apport versus dépenses) d'envi 

on 4200 KJ. Une semaine de régime se traduirait 
par un déficit d'énergie totale de 25 à 29 M] (6000 
à 7000 kca) et par une perte de poids d'environ 
1 kg. Une perte de 10 % du poids corporel (soit 
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10 kg chez une personne de 100 kg) s'accompagne 
d'une diminution de Ia pression artérielle, du 
risque de diabète et de la mortalité. Un traitement 
médicamenteux comme l'olstat, un inhibiteur 
de Ia lipase pancréatique et donc de la digestion 
des graisses ext parfols prescrit aux patients gra 
vement cbèses. Après l'échec d'un traitement 
médical conventionnel, un traitement chirurgical 
peut étre envisagé pour certains patients atteints 
d'obésité morbide (IMC > 40 kg/me) ou pour ceux 
dont l'IMC dépasse 35 kglmë et qui souffrent de 
complications ées à l'obésité, Les techniques uti- 
lisées sont restrictives, telles que l'anneau gas- 
rique, qui restreint la capacité d'ingérer, ou une 
dérivation intestinale, qui réduit la capacité d'b- 
sorber les éléments nutritifs. 


norexie mentale 


Lanorexie mentale est une maladie psycholo- 
ique, affectant principalement es jeunes femmes 
qui se caractérise par une perte de poids impor 
tante (IMG < 175 kg), par une peur intense de 
rende du poids, par une image corporel déor- 
mée et par de laménorrhée. Les patents souffrant 
&'anorexie mentale contrélent leur poids soir en 
S'abstemant de nourriture, soi en se Faisant: vomir 
(boulimie); cela peut abouti à des troubles de 
dénutrition. Le traitement et difficile et Le plus 
souvent confié à une unité spécialisée dans Les 
troubles alimentaires 


Médicaments 


Médicaments pour la dyspepsie 


et l'ulcère gastroduodénal 


Antiacides 

Mode d'action 

L'effet principal esta neutralsation de l'acide gas- 
rique, Les antiacides contenant de l'alginate for- 
ment un eradeaus qui flotte à la surface du 
contenu gastrique, réduisant ainsi reflux et pro- 
Légeantla muqueuse gastro-æsophagienne. 


Indications 


Les antiacides visent suriout le soulagement 
symptomatique de a dyspepsie, du reflux gastro 
eæsophagien et de l'ulcère gastroduodéral Is ne 


conviennent pas au traitement de l'uleère gastro 
duodénal, qui répond surtout aux médicaments 
antisécrétoires (vor ci-dessous) 


Préparations et posologie 
Hydroxyde d'aluminium. Comprimés : 500 mg: 
gélules (Alu-Cap°) 475 mg 

1-2 comprimés à mâcher où 1 gélule quatre fois 
par jour et au coucher, ou selon les besoins 
Mélange à base de trsilicate de magnésium. 
Suspension orale, 5 % de chaque composant: risi- 
lieate de magnésium, carbonate de magnésium 
Léger et bicarbonate de sodium. 


10-20 ml dans l'eau trois fois par jour ou selon les 
besoins. 

Co-magaldrox (Mucogel). Suspension. Mélange 
d'hydroxyde d'hydroxyde d'aluminium 220 mg, 
et de magnésium 195 mg/5 ml. 

10-20 rl 20-60 minutes après Les repas et au cou 
cher, ou selon es besoins 

Antiacide contenant de l'lginate, Comprimés, 
suspension. Gaviscon* Advance contient du 
bicarbonate de potassium et de l'lginate de 
sodium. 

1-2 comprimés mâchés où 10-20 ml quatre fois 
par jour après Les repas et au coucher. 


Effets secondaires 
Les antiacides contenant du magnésium tendent à 
être laxatif, alors que ceux à base d'aluminium 
peuvent constper; les antiacides contenant les 
eux atténuent ces efets sur Le côlon, 


Précautions/contre-indications 
Les antiacides peuvent intrférer avec l'absorp- 
Lion d'autres médicaments et, en général, ceux 
ci doivent être pris au moins 1 heure avant où 
après chaque dose d'un antlacide. Certaines 
préparations sont riches en sodium, par 
exemple le mélange de trisilcate de magné- 
sium (63 mmol/10 ml etle Gaviscon* Advan 
{46 mmol/0 rl; 2,25 mmollcomprimé), ce 
qui doi être pris en compte Lorsque Les patients 
Auivent un régime sans ajout de sel (maladie 
cardiaque, rénale ou hépatique). L'hyéroxyde 
d'aluminium est contre-indiqué dans l'aypo- 
phosphatémie. Les antiacides constipants (ceux 
contenant de l'aluminium) doivent être évités 
en cas de maladie hépatique 
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Antagonistes des récepteurs H2 
Mode d'action 


Ces agents réduisent sécrétion d'acide gastrique 
par blocage des récepteurs H2 de l'histamine. 


Indications 
Le RGO, les ulcères gastriques et duodénaux 
bénins, la prévention des lésions gastroduodénales 
chez les patients nécesatant des soins tenais, 
prévention des ulcères duodénaux provoqués par 
Les AINS et, à dose levée, la prévention des ulcères 
gastriques, Cependant, pour toutes ces indica- 
ons les [PP sont plus efficaces etes plus couram 
ment liés en pratique clinique. 


Préparations et posolog 
Ranitidine 
Comprimés : 150 mg, 300 mg: strap à 75 mg ml 
injection (Zantac) 25 ml. 
+ Voie orale 
 Uleère gastrique et duodénal, 150 mg deux fois 
parjourou 300 mgle soir pendant 4-8 semaines 
— RGO :150 mg eux fois par jour ou 300 mgle soir: 
150 mg quatre fois par jour dans Les cas graves 
pouvant alle jusquà 12 semaines, Réduire à la 
plus fable dose possible afin de soulager Les 
symptômes au cours du tratement d'entretien, 


_ Uleère associé aux AINS : 150 mg deux fois 
par jour ou 300 mg le soir; 300 mg deux fois 
par jour peuventête prescrits afin d'augmen- 
ere taux de guérison 
- Prophylaxie des ulcères gastroduodénaux 
induit par Les ANS, 300 mg deux fois par jour 
< Voie IV :50 mg dilués dans 20 met adminis 
és durant au moins 2 minutes toutes les 
6-8 heures ou en perfusion de 25 mg/h pendant 
2 heures, répété toutes es 6-8 heures. 


Cimétidine 

Comprimés 

200 mg/5 ml. 

+ Voie orale 

= RGO : 400 mg quatre fois par jour pendant 
4-8 semaines: réduire jusqu'à la plus Faible dose 
possible pour le traitement d'entretien 

 Uieère gastroduodénal 400 mg deux fois parjour 
ou 800 mg le soir pendant au moins 4 semaines, 
3 semaines pour un ulcère assocé aux AINS. 


200 mg, 400 mg 800 mg: sirop 


L'essentiel pour la médecine générale 


Effets secondaires 
Diarrhée, alération de la biochimie hépatique, 
céphalées, vertiges, éruption cutanée, Rarement, 
d'autres effets secondaires (voir RCP). 


Précautions/contre-indications 
La cimétidne retarde le métabolisme oxydatif des 
médicaments dans Le foie en se ant au cytochrome 
P450 des microsomes. El devrat être évitée chez 
Le patients stbiiés sous warlrine, phénytoine et 
Ahéophyline (ou aminophyline) d'autres inerac- 
ions reprises dans le RCP peuvent avoir moins de 
pertinence cnique 


Inhibiteurs de la pompe à protons 
Mode d'action 

Les IPP inhibent la sécrétion d'acide gastrique 
en bloquant e système enzymatique byrogène/ 
potassiunadénosine trphosphat (la «pompe à 
Protonss) del celle pariéae gastrique. 


Indications 
RGO; ulères gustroduodénaux; prévention des 
kères gastroduodénaux induits pr les AINS, en 
combinaison avec des antibactériens pour l'éradi- 
cation d'A. pylri; par vie intraveineuse et aprés 
Aratement endoscopique pour réduire ls récdbtes 
d'hémorragie chez des patients dent les dleëres 
gastroduodénaux ont tendance à saigner: oki 
Bition de l'acide gastrique dans des affections 
hypersécrétoies, par exemple un. gastinome; 
prévention des ulcères garoduodénaux chez les 
patients gravement malades; prophylaxie de api 
ration d'acide pendant une anesthésie générale; 
dyspepsie. 


Préparations et posologie 

Oméprazole 

(Gélules et comprimés : 10 mg, 20 mg, 40 mg: com- 

primés dispersibles : 10 mg, 20 mg, 40 mg; perf 

on intraveineuse: flacon de 40 mg. 

+ RGO : 20-40 mg une fois par jour pendant 
4-8 semaines, entretien 10-20 mg une fois 
par jour. 

« Guérison des uleères gastroduodénaux (non 
assodlés à HE. pylori) : 20 mg par jour pendant 

Prévention des uleères provoqués parles ANS 
20 mg par jour. 
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+ Étadication d'H.pylri (en association avec des 
antbactéiens: 20 mg deux fois pa jour pen 
dant semaine 

+ Parinjection IVen as de saignement des ulcères 
gastroduodénaux : 80 mg pendant 5 minutes, 
puis 8 mg/h (1 flacon dilué dans 100 ml de chlo- 
ur de sodium à 09% au 5 % de glucose 

+ Gastrinome : 60 mg une fois par jour, doses 
Habituells de 20-120 mg par jour. 

+ Réduction de l'acide gastrique pendant une 
anesthésie générale: 40 mg Le sir puis 40 mg 
226 heures avant l'intervention. 


Lansoprazole 

Géules: 1 mg, 30m comprimés ordspersibles 

15m 30mg 

+ RGO : 30 mg une fois par jour pendant 4-8 
semaines, entretien 15-30 mg une fois par jour: 

+ Guérison des ulerespastroduodéraux (non liés 
à H pylori: 30 mg par jour pendant 4 semaines 

+ Prévention des ulcères provoqués par les AINS 
15-30 mg par jour 

+ Éradication &'H. pylori (en association avec des 
antibactériens) : 20 mg deux fois par jour pen- 
dant une semaine, 

< Gastrinome : 60 mg une fois par jour, doses 
Habitulles de 50-20 mg par jour. 


Effets secondaires 
“Troubles gastro-intestinaux (diarrhée, nausées, 
vomissements), dysfonctionnement hépatique, 
réactions d'hypersensibilté, céphalées, réactions 
uranées, augmentation du risque d'infections gas- 
üü-atestinales (dues à là réduction de l'acidité 
gastrique). Rarement, lésions rénales aiguës el, en 
raison de l'absorption intestinale réduite, carence 
en vitamine B,, caldum (conduisant à une frac- 
ture de hanche} et magnésium. 


Précautions/contre-indications 
Loméprazole et l'ésoméprazole inhibent de façon 
“compétitive lisoenyme CYP2C18 (qui métabolise 
le clapidogrel en son métabolite actif) et peut 
réduire La capacité du clopidogrel d'inhiber lagré- 
gation plaquettaire. Loméprazale peut diminuer 
left de a warfarine, de La phényioine et du diané- 
pam. Le lansoprazole peut augmenter [effet de la 
arfarine, del phénytoine et dela théophylline. 11 
Haut réduire La dose en cas de maladie grave du foie. 


Constipation 


Le traitement dela constipation passe d'abord par 
des changements du mode de vie les médicaments 
servant de thérapie de deuxième ligne. peut être 
nécessaire d'utiliser une combinaison de deux 
types de laxatfs, par exemple un stimulant et un 
agent amolssant les selles, Tous les laxaifs sont 
contre-indiqués en cas d'obstruction intestinale, 
de perforation, diléus paralique et de maladie 
inffammaloire intestinale grave comme une MCet 
une CU. 


Laxatifs de est 

Mode d'action 

Absorption de l'eau et augmentation de la masse 
fécale, ce qui stimule le pérstaltisme 


Inc 
Traitement de constipation hé à un tranatlent, 
d'une divertculoe, du syndrome du côlon ir. 
tabl et, pour Les patients avec une colostome, 
augmentation du volume des selles 


Préparations et posologie 


Le son de bé non transformé fait partie des laxa- 
tif de est les plus efficaces; les patients peuvent 
Lsjouter aux repas, par exemple à des céréales 
{2-6 euillres à soupe par jour. 


Ispaghula brou 
Granulés : sachet de 3,5 g 

1 sachet ou 2 cuillerées de 3 rl dans l'eau, deux 
Lois par jour après les repas 


Méthycellulose 
Comprimés: 500 mg. 

3-6 comprimés deux foie par jour avec au moins 
300 ml de liquide. 


Sterculia 
Granulés: sachets de 7. 

1-2 sachets ou 1-2 cuillères de 3 mal tassées avec 
beaucoup de hgquide une fois où deux fois par jour 
après les repas 


Effets secondaires 
Hatulences, distension abdominale 


Chapitre 3. Gastro-entérolgie et nutrition 


Précautions/contre 


Maintenir un apport hydrique suffisant pour éviter 
Timpaction fécal; contre indications (vor -dessus, 


cations 


Laxatifs stimulants 
Mode d'action 


Augmentation de l'activité motrice colique 


Indications 
“Traitement court de la constipation. 
Préparations et posologie 
Bisacodyl 

Comprimés : $ mg: Suppostoires : 10 mg. 


2 Voie orale : 5-10 mg le soir augmenter parfois à 
15-20 mg, 


+ Voierectale: suppostoires, 10 mg le matin. 


Docusate sodique 


Gélues: 100 mg solution : 50 mg/5 ml; microlave. 
ment: 120 mg dans un sachet de 10 gen dose unique, 


+ Voie orale : 500 mg par jour en deux à trois 
doses fractionnées 


+ Voierectale: unité de 10 par jour. 


Ghycérol(glycérine) 
Suppositires : 700 mg de ipcéro. 

1 suppostoire humidifié avec de l'eau avant 
vlisaion. 

Séné 

Comprimés : 7,5 mg: sirop : 25 mg/5 ml 

2-4 comprimés, 10-20 ml de sirop Le soir. 

Effets secondaires 

Crampes abdominales, diarhée et kypokalémie 


Précautions/contre-indications 
Contre-indications (uir ci-dessus) 


Laxatifs osmotiques 

Mode d'action 

Attirent ou retiennent eau dans I lumière intest- 
ae, amolssentles selles et améliorent l'évacuation 
Indications 

Tralement del constipation. Le Iactlose est utilisé 
‘danse traitement de l'encéphalopathie hépatique 
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Des lavements au phosphate sont uiiés pour va 
eur es intestins avant des examens radiologique, 
une sgmoidoscopie euh où une intervention 
chirurgicale 

Préparations et posologie 

Lactulose 

Soltion:3,-37ÿ5 ml. 

Au début, 15 ml deux fois par jour: encéphalopa- 
{he hépatique : 30-50 ml rois fois par jour, dose 
sgustée pour produire deux à trois selles molles 
parjour 


Macrogols (polyéthylène glycol) 
Movicol* (polyéthylène go 23350 avec des 
électralyes) 


13 sachets par jour en doses fractionnées; 
chaque sachet dissous dns 125 d'eau Pour les 
petles doses, Movcol Hal est également 
disponible 


Sels de magnésium 


Mélange d'hydrexyde de magnésium et de sulfate 
de magnésium (els d'Epsom). 


30-45 ml en cas de besoin de l'hydroxyde de 
magnésium, 5-10 g de sulfate de magnésium dans 
un verre d'eau tiède avant le petit déjeuner: 
Phosphate (voie rectale) 

He lavement prêt à l'usage: flacon de 133 ml. 
{Un lavement inséré 30 minutes avant l'évacuation 
nécessaire. 

Citrate de sodium (voie rectale) 

Micralax Micro-enema”: $ ml. 

{Un lavement selon Les besoins. 

Effets secondai 


Distension abdominale, cliques, nausées, irita. 
Aion locale après lavement au phosphate 


Précautions/contre-indications 
Contre-indications (voir ci-dessus). Ils peuvent 
aussi causer des perturbations électraltiques, À 
utiliser avec prudence chez les insuffisants hépa- 
tiques et rénaux, Bien que les ions magnésium 
soient mal absarbés ie Le sont légérement, comme 
ous les ions osmoliques, ce qui peut être une 
cause de complication chez des patients dont la 
fonction rénale est anormale, 
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au lavage colique 
Indications 


Ces solutions sont nécessaires avant une chirurgie 
colique, une coloscopie ou un examen radiologique 
pour que l'intestin soit bre de matières soldes, Cette 
préparation nest pas un traitement de a constipa- 
Von. Le lavage colique est couplé à un régime pauvre 
en résidus durant au moine 3 jours avant la 
manceuvre, un apport abondant deau ou d'autres 
Higuides cars et à l'arèt de l'ingstion de tous es ali 
ments solides le jour avant lopération, Toutes les 
solutions de lavage sont contre-indiquées en cas 
obstruction intestinale de perforation de l'intestin 
au de cote sévère eLle Movipcep est contre-indiqué 
en cas de déficit en glucose-6-phorphate. 


Mode d'action 
Variable selon le produit 


Préparations et posologie 
Citramag® 

Carbonate de magnésium 11,57 et acide ctrique 
1279 g/sachet 

LsachetA8 heures et 1 sachetentre 14 et 16 heures 
Le jour avant manœuvre. 


Fleet Phospho-Soda® 
Dihydregénophosphate de sodium dihydraté 24,4 ÿ, 
phosphate disodique dodécahydruté 10,8 /45 al. 
45 ml dilué avec 120 ml d'eau (ei verre), puis un 
verre plein d'eau Pourles manœuvres ayantleu le 
matin, La première dase doit ètre prise à 7 heures et 
la deuxième ose à 19 heures le jour avant la pro- 
<cédure Pour es procédures de l'après-midi, pre- 
rière dase doit tre prise à 19 heures a veille etla 
deuxième dose à 7 heures Le jour dela manœuvre 


Klean-Prep® 
Macrogol «3350» (polyéthylène glycol «3350» avec 
des dlectrobytes) 

2 sachets dilués dans 21 d'eau, 250 ml étant bus rapi- 
lement toutes les 10-15 minutes. 2 sachets Le soir 
avant l'examen, et 2 sachets Le matin de l'examen, 


Moviprep® 
Sachet À contenant du macrogol «3350» (payé. 
tylène glycol « 3350») avec des électrabytes et 
sachet B contenant de l'acide ascorbique 4,7 get de 
l'ascorbate de sodium 5,9 g 


Diluerles sachets À etB dans LI d'eau, Boire 21 de 
solution reconstituée le soir avant la manœuvre 
où 1 a veille et 1 tôt le matin de la manœuvre 


Picolax® 
Picosulfate de sodium 10 mg/sachet avec du citrate 
de magnésium. 

Même posologie que celle de Citramag" 


Effets secondaires 
Nausées, vomissements, crampes abdominales 
Parfois, déshydratation et hypotension, troubles 
lectrolytiques. 


Di 


La plupart des diarrhées aiguës sont infectieuses 
et guérisent sans traitement, Des sels de réhydra- 
tation orale (Dioralyte) 1 sachet après chaque 
défécation de selles molles, sont souvent utilisés, 
en particulier chez les personnes âgées et les 
enfants. Des agents antidiarrhéiques soulagent es 
symptômes de La diarrhée aiguë, mais ne sont pas 
recommandés en routine. Des agents antdiar 
xhéiques comme le lopéramide, sont parfois tk 
és dans le traitement de la diarthée chronique. 


rhée 


Chlorhydrate de lopéramide 
(Gélules ou comprimés : 2 mg. 
Mode d'action 
Agentantimotilité 


Traitement symptomatique de La diarrhée aiguë; 
de a diarrhée chronique chez l'adulte 

Effets secondaires 

Constipation, crampes abdominales, vertiges. 
Précautions/contre-indications 


Cole ulcéreuse ou diarrhée infectieuse associée à 
des selles contenant du sang. 


Nausées et vomissements 


Les antiémétiques ne doivent être prescrite que 
lorsque la cause des vomissements est connue, 
par exemple en cours de chimiothérapie, après 
une intervention chirurgicale, contre le mal des 
transports, au début de Ia grossesse ou en cas de 
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migraine: sinon, is pourraient retarder Le dit 
anostie, Sun tratement antlémélique est indie 
qué, Le médicament est chosen fonction de 
Tétologie des vomissements. La dexaméthasone 
soir in du chap. 14 des effet antiémétques 
test administrée pour éviter les vomissements 
causés par les chimiothérspies anticancé- 
reuses. Elle a des effets additifs lorsqu'elle est 
administrée avec de fortes doses de métoclo- 
pramide ou avec un antagoniste des récepteurs 
S-HIS, comme l'ondansétron. Le mode d'ac 
ion de la dexaméthasone comme antiémé. 
tique est inconnu, mais pourrait impliquer la 
réduction de I synthèse des prostaglandines 


Antihistaminiques 

Indications 

Mal des transports, vomissements induits par un 
médicament, troubles vestibulires, tls que ver- 
ges et acouphènes 

Mode d'action 


Antagoniste compétitif des récepteurs bistami- 
niques HL 


Préparations et posologie 
Gydlizine 


Valoid' comprimés : 50 mgr jection 50 mg. 
+ Voie orale: 50 mg jusqu'à tros fois par jour. 
+ Injection IM/TV : 50 mg trois fois par jour. 


Prométhazine 

Phénergan® comprimés : 10 mg, 25 mg: élixir 

5 mg: injection :25 mg/l, 

+ Voie orale : pour la prévention du mal des 
transports, 20-25 mg (au coucher le soir avant 
le voyage 

+ IMAV :25-50 mg. 


Effets secondaires 
Somnolence, effets antimuscariniques (rétention 
urinaire, sécheresse buccale, vision. brouille) 
palpitations,arythmies et éruptions cutanées 


Précautions/contre-indications 
Attention à l'hypertrophle prostatique, à La réten- 
tion urinaire, au glaucome et à obstruction pylaro 
duodénae (en raison des effets antimuscariniques) 
Interactions médicamenteuses = voi le RCP. 
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Phénothiazines 

Mode d'action 

Antagonises de la dopamine. Activité sur le sys 

‘me nerveux central (SNC) par blocage de la zone 
chémoréceptrice du quatrième ventricule. De 
nombreux médicaments produisent des vomisse 

ments par action sur cette zone. 

u 
Les phénothiazines sont utilisées pour la prophy- 
Haxie ete traitement des nausées et vomissements 
associés à une maladie néoplasique diffuse, à une 
maladie des rayons et aux vomissements causés 
par des substances comme des anesthésiques 
généraux, des opioides et des agents ytotaxiques. 
La chlorpromazine provoque plus de sédation ct 
st généralement réservée aux nausées el vomisée 

ments des maladies en phase terminale. 


Préparations et posologie 
Chlorhydrate de chlorpromazine 
Comprimés : 25 mg, 50 mg, 100 mg: solution 
25 mg/5 ml, 100 mgi5 ml: injection : 25 mghml: 
suppositores : 25 mg et 100 mg. 


+ Voie orale: 10-25 mg toutes Les 4-6 heures. 

+ IM:25 mg puis 25-50 mg toutes les 3-4 heures. 

2 Voie rectale: suppositoires : 100 mg toutes les 
6-8 heures. 

Prochlorpérazine 

(Comprimés 5 mg; Stemetil' comprimés et suppost- 

aires: $ mg sirop: 5 mg jection : 12,5 mg/l. 

+ Voie orale : 20 mg au début, puis 10 mg après 
2 heures; prévention : 5-10 mg deux à trois fois 
par jour. 

+ IM: 12,5 mg puis, i nécessaire, une dose orale 
après 6 heures 


Effets secondaires 
Voirles antipsychotiques (chap. 17). 
Préc 
Voirles antipsychotiques (chap. 17). 


ons/contre-indi 


Dompéridone et métoclopramide 
Mode d'action 

Bloguentlesrécepteurs de dopamine etinhibent 
La timuhtion dopaminergique de Ha zone chémo- 
écepuice du SNC. 
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Indications 
La dompéridone est pariculièrement utilisée en 
postopératoie contre les nausées et vomissements 
&t aussi contre le reflux gastro-cesophagien et la 
dyspepsie. Le métoclopramide est particulière 
ment indiqué contre les nausées et vomissements 
associés aux cytotaxiques ou à la radiothérapie. 
Préparations et posologie 
Métoclopramide 
Comprimés ; 10 mg: sir : $ mg/ml, injection 
Smgiml 
+ Voie orale/IM/IV (plus de 1-2 minutes) : 10 mg 
Aois fois par jour. 


Dampéridone 

Comprimés: 10 mg: Mot comprimés 10 mg: 

suspension : $ mglml: suppositoire : 30 mg 

+ Voie orale: 10-20 mg trois à quatre fois par jour; 
maximum 80 mg 

+ Voie rectale : 60 mg deux fois par jour. 


Effets secondaires 
Des effets sur le SNC sont produits parle méto- 
<lopremide et, dans une moindre mesure, par a 
ompéridonc (en raison du passage Hit à tra- 
vers la barrière hémato-encéphalique). Les effets 
extrapyramidaux sont des dystonies aiguës 
{traitées par l'art du médicament et la procy- 
chidine 5-10 mg IM/IV), l'akathisie el un sÿn- 
drome ressemblant au parkinsonisme, Des 
doses élevées de métoclopramide induisent de la 
somnolence. L'hyperpralactinémie liée au bo: 
cage du récepteur de la dopamine est respon- 
sable de galactorrhée 


Précautions/contre-indications 
(Ces agents sont contre-indiqués en cas d'obstruc- 
on gastro-intestinale, 3-4 jours après une apéra 
on ‘chirurgicale gusro-intestinale lorsqu'une 
motlité accrue peut être nuisible et en cas de 
phéochromocyiome 


Antagonistes des 

récepteurs 5-IIT3 

Mode d'action 

Ces agents bloquent ls récepteurs S-HTS dans La 
zone chémorécaptice du SNC (roir phénothis- 
nes plus au et dans l'intestin 


Indications 
Particulièrement efficaces contre les vomissements 
induits par une chimiothérapie fortement éméti- 
sante et la radiothérapie pour traiter les tumeurs 
malignes ainsi que contre Les vomissements post 
péraloires qui résistent à d'autres agents, 


Préparations et posologie 
Fxermples : dolsétron granisétrn, ondansétron, 
palonoséton. 

Ondansétron 

Comprimés 4 mg: injection : 2 mg/l: Zofran* 

Sirop 4 mg ml auppositoires: 16 mg. 

2 Chimiothérapie: 8 mg per os, où 16 mg parle 
rectum 1-2 heures avant Le trallement: ou par 
injection IM/IV, 8 mg immédiatement arant Le 
traitement, puis par La bouche, 8 mg toutes Les 
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12 heures, ou par le rectum, 16 mg par jour. Avec 
Ia chimiothérapie fortement émétisante, Le Lai 
Lement est donné par voie IMJIV et poursuivi 
par perfusion de 1 mg/h pendant 24 heures 

2 Prévention des nausées et vomissements post 
pératoires : par voie orale, 16 mg 1 heure avant 
Tanesthésie, où par solution injectable IM/IV, 
A mg à l'induction de l'anesthésie. 


Effets secondaires 
Maux de tête, constipation, réactions d'hypersen- 
sibilité. Après administration IV : convulsions, 
douleur thoracique, arythmie, Hypotension et 
bradycardie. 


Précautions/contre-indications 
Prudence en cas d'intervalle QT prolongé et de 
twouble de conduction cardiaque. 


‘This page intentionaly let blank 


Foie, voies biliaires CHAPITRE 4 


et maladie du pancréas 


Dans la plupart des pays occidentaux, l'alcool et 
l'hépatite C sont es principales causes de maladie 
du foi. Ailleurs l'infection pare virus de l'hépa: 
Aie Beat une cause commune, mais l'incidence est 
décroissante avec La vaccination 

Le foie est le site principal du métabolisme de 
certains médicaments et de l'alcool et d'autres 
fonctions importantes 


+ Contrôle de la synthèse et du métabolisme des 
protéines. Toutes les protéines ciculantes, sauf 
Îes y-globulines produites par les ymphocytes, 
sent synthétisées dans Le foie. IL s'agit notam 
ment de J'albumine (qui maintient La pression 
oncotique intravasculaire et transporte, dans le 
plasma, des substances insolubles dans l'eau 
comme la bilirubine et certains médicaments). 
des protéines porteuses et de transport comme 
Ia transferrine, et de tous Les facteurs impliqués 
dans a coagulation et dans Le système du com 
lément. Le foi élimine Les déchets azotés para. 
dégradation des acides aminés, la conversion de 
F'rée el l'excrétion rénale. 


2 Maintien de la glycémie Le fie assure cette fonc 
Sion en libérant du glucose dans Le sang lorsque 
l'organisme est à jeun, soit par dégradation du 
elycogéne stocké, soir en synthétisant du glucose 
À partir des acides aminés (à partir des muscles) 
où du glycérol (à partir de tissu adipeux} 

+ Métabolisme des lipides. Le foie produit La plu 
part du cholestérol de l'organisme Le reste pro 
vient des aliments. Le cholestérol est utilisé 
pour la synthèse des sels bilaires et est égale 
ment nécesraire à la production de certaines 
hormones, notamment les eétrogènes, la tes 
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Lostérone et les hormones surrénallennes. Le 
foie synthétise également les lipoprotéines et 
des trigcérides (la plupart sont d'origine 
alimentaire) 

+ Métabolisme et excrétion de la bilirubine et des 
acides bilaires, Les acides bilaires sont formés à 
partir du cholestérol et sont exerétés dans La ble 
ils passent dans le duodénum via le canal cholé- 
doque, où ils solubilisent es pides en vue de leur 
digestion et absorption, La bilirubine provient de 
Ia dégradation des globules rouges vcills et est 
finalement excrétée dans les urines etes fêces 


Biochimie hépatique 


et tests de la fonction hépal que 


Un échantillon de sang envoyé en routine au 
lhborataire pour une biochimie hépatique sera 
aité par un analyseur automatisé à multiples 
canaux, qui fournira les taux sériques de bilru- 
bine, de transaminases, de phosphatase alcaine. 
de y-glutamyl transpeptidase (y-GT) et des pro- 
ines totales, Ces tests sont souvent appelés «tests 
de fonction hépatique» (TFH), mats cette dénomi 
ation est trompeuse, car elle ne reflète pas fidèle- 
ment a façon dont le foie fonctionne. Les lermes 
qui conviennent sont tests sanguins hépatiques 
ou «biochimie hépatique». La fonction synthé- 
tique du foie est évaluée par mesure du temps de 
prothrombine (les facteurs de coagulation sont 
synthétisés dans le foie) et de la concentration de 
T'albumine sérique une altération de I fonction se 
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traduit par une augmentation ou une diminution 
de a synthèse de ces protéines. Une Hypoalburni 
né est également constaté dans les états byper- 
caboliques (par exemple en cas de maladie 
infammatoire chronique où de septcémie) et 
lorsque ls pertes protéique, par Les reins (yn- 
drome néphrotique) ou l'intestin (entéropathie 
avec perte de pratémes), sont excessives. En cas 
S'obstruction bilaire, le temps de prothrombine 
peut également étre prolongé à la suite de carence 
en vitamine K (un faible apport de sels bilaires 
dans l'intestin réduit absorption de vitamine K). 
mais contrairement à ce qui se passe dans une. 
maladie hépatique, la coagulation est corigée par 
Ja vitamine K, 10mg par voie intraveineuse durant 
243 jours 
+ La bilirubine (normes < 17mmolf, 1.00mg/d) 
este produit de dégradation de l'hémoglobine 
{voir plus lin). Une élévation isolée de a ira 
bine sérique avec une binchimie hépatique par 
ailleurs normale est susceptible d'être due à un 
défaut héréditaire du métabolisme de La biiru 
ine (généralement, la maladie de GilberU, à 
une émolyse où une érythropoïèse inelicace 
{mort prématurée des globules rouges dans la 
moelle osseuse). Une hyperbilirubinémie causée 
par une maladie hépatobilare est presque tou 
jours accompagnée d'anomalies de La biochimie 
du foie; ele atteint des niveaux particulière 
ment élevés le plus souvent en cas d'obstruction 
des voies biaires, Des dosages répétés sont 
iles au cours du suivi de certaines maladies, 
par exemple une cirrhose bilaire primitive, où 
del réponse au tratement parexemple après Le 
placement d'ne endaprothèse en cas de cancer 
dela tête du pancréas 
+ Aminotranférases ou transaminases, Ces enzymes 
sant présentes dans les hépatocytes et passent 
dans le sang lorsque Les cellules hépatiques sont 
endommagées. Des taux très élevés peuvent 
être atteints en cas d'hépait aigue (20 à 50 fois 
La normale), L'aspartate aminotransférase (AST, 
normes de 10 à 40 U/) st aus présente dans 
le cœur et les muscles squelettiques, et une 
augmentation de la concentration plasma 
tique est également observée après un infarc- 
tus du myocarde et des lésions musculaires. 
L'alnine aminotransférase (ALT, normes de 
50 à 40 U/) est plus spécifique du foie que 
FAST. 


+ La phosphatase alaline (normes de 25 à 115 U1) 
es située dans Les membranes canaliculaires et 
simusoïdales du foie. Sa concentration pla 
tique augmente en cas de cholestase (lécoule- 
ment de la bile est diminué ou complétement 
arrété) quelle qu'en soil cause intra ou extra 
hépatique. La phosphatase alcaline cireulante 
provient également du placenta et des os et le 
taux sérique sélève pendant le grossesse, la 
maladie de Paget, l'oéomalacie, la croissance 
des enfants et en cas de métastases osseuses. Les 
dosages des soenzymes des phosphatases alca- 
lines sériques où de la y-GT (voir ci-dessous) 
permettront de déterminer si la phosphatase 
alcaline sérique provient principalement des os 
où du foie 

+ La 3-6T (normes : hommes < 50 UJL femmes 
<32 U) est une enyme Répatique des 
microsomes qui peut être induit par l'alcoal et 
les médicaments inducteurs de lenzyme, par 
exemple la phénytoine. Une concentration sérique 
levée estun es utile pour a détection d'un abus 
d'alcool. En cas de cholstase, la y-GT augmente 
en paralèke avec la phosphatase alealine sérique, 
car ll a une voie d'excrétion similaire 


Interprétation de la 
biochimie hépatique anormale 


Une élévation prédominante des transaminases 
sériques indique une sion hépatocellulaire. Une 
augmentation de là bilrubine séique et de là 
phosphate alealine en excès des transaminases 
indique un trouble cholestatique comme la cir- 
rhosebiliire primitive la chalangitesclérosante 
primitive où une obstruction extrahépatique du 
conduit Blair. Une augmentation isolée de a 
ilubine est probablement due à La maladie de 
Gilbert 'atétade à prendre devant un taux élevé 
de ilirubine est discutée plu oi au paragraphe 
«Jaunissen. Une amamnése poussée (consomma 
on d'alcool, exposition à des médicaments 
hépatotoxiques, facteurs de risque de maladie 
hépatique chronique) examen physique (en 
particulier Les caractéristiques d'une maladie 
chronique du foie), des tests de laboratoire 
simples (pour rechercher des bépaies virales, 
des maladies métaboliques et auto-immunes du 
foie, tableau 4.1} et une échographie hépatique 
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Tableau 4.1. Causes des maladies chroniques 
du foie et de cirrhose 


et maladie du pancréss 


SNA Caractéristiques du 


syndrome métabolique, 


Cause Marqueurs non foie hyperéchogène à 
invasifs gie léchagraphie 
Fréquente Chalangte sdérosante | La plupart des patents 
primitive e secondaire | ont également une MI 
Aoel Antécdents MPEG 
d'alcolisne, 1-61 Anis 
EE Stinoses et dlatatons 
Hépathe 8 40 Ag HBs à Ag HBeAON des ae bilires 
danse sérum sul cholangographie 
Hépate C Antcarps am VHC et CPAM ON CPAET 
AARN du VC danse Maladies métabalques de | Manfestatons 
sérum stockage enrahépatiques 
Autres Tdiopathique Absence de tour cause 
baume ce Ceryptogénique) dentiable, y compris à 
D DENTS 
prises LE: chaangepenratogrpherégrae endesconque 


CPR eolngiapenratographie pa serance mapntique: 
ST tam anspepidte, HI made lama 
Fasale:g AACA parpheral antnaurehe yoplasnie 
sntbro ou ACPA pra amer arthur de 


Bahrachare neghle SA utaeLégate non 
calque: VON volme got nape. 


Chose L'imageie montre des 
conduits extrahépatiques 
datés 

Hépatite auo-immure | Autoanticonps sérques, 
196 sérques 

Hémochromatose Amrécédents 


fanilau, T femine 
sérque, À saturation 
del ransterine, 
gène HFE 


sont les premières élapes habituelles chez les 
patients dont Les transaminases sériques restent 
élevées. Une biopsie du foie (voir ci-après) peut 
ensuite avérer nécessaire 


Symétome de Bud-Chari | Présence de facteurs 
de risque comes, 
hypertophie du lobe 
cauéé flux anormal 
dans les veines 
hépatiques majeures à 
l'échographle 


Autres examens en cas 


le maladi hép tique ou biliaire 


L'échographie abdominale et la tomodensito 


Maladie de Wilson < 40 ans, 
Ÿ céruloplasine 
Sérique, Lure 
sérique tetal. 
Texcréson du cuivre 
{ure de 24h, 
anneaux de Kayser 
Fischer 


métie (TDM) sont largement utilisées dans Les 
investigations des maladies hépatiques et des 
voies biiaires. l'échographie est généralement 
effectuée en premier et savère un test plus ile 
pour Les lésions de Ia vésicule bilair et des voies 
iisres L'échographie endoscopique (toi chap.3) 
sert à la détection des tumeurs pancréatiques, à 


Médicaments Antécadents de prise de 
médicament, par 


emgle méthabete 


l'évaluation de l'état des voies bilaires, à la confir- 
mation d'un cancer (eytopanction tumorale gui- 
déc par échographie) ét au placement d'un tube 


Défiten a-anstmpsine 
aan 


Age jeune, emphysème 
ant 


devant draimer les collections liguidiennes 
pancré: 


+ L'imagerie par résonance magnétique (RM) 


Mucovisodose Manifestations 
extahépatiques 


dela muconsidese 


est l'examen le plus sensible de la maladie 
hépatique focale. Elle est également utile chez 


les patients allergiques aux produits de 
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contraste à base d'iode et chez qui une TOM 
avec produit de contrast est exclue, Une tech 
sique spécifique (cholangiopancréatographie 
par résonance magnétique [CPRM)) produit 
des images de haute qualité des canaux pan- 
créatiques et bilaires qui sont semblables en 
apparence à celles obtenues par cholangio 
pancréatographie rétrograde endoscopique 
{CPRE) (ir dessous). Cette technique non 
invasive remplace la CPRE diagnostique, mais 
non la thérapeutique. 

Une chelangiopancréatagraphte rétragrade 
endescopique (CPRE) implique Le passage d'un 
endoscope dans la deuxième parte du éuodé 
num; elle est réalisée sous sédaton travel. 
neuse. Les canaux pancréatiques et billaires 
sont visualisés après injection d'un produit de 
contraste radiographique par lampoule de 
Vater Une lise peut te retirée d'un conduit 
et une endoprathése peut tre placée pour sou 
lager lobstruction causée par des rérécise 
ments, Les complications de la CPRE sont une 
bémorragie (après lincision du sphincter afin 
de faciliter La eanulation du cholédoque ou Le 
retrait d'une lthiase), une pancréatte aigue, 
une perforation ou une cholangte. 


+ La cholangiopancréatographie transhépatique 


percutanée (CTP) implique l'injection d'un pro- 
uit de contraste dans Le systéme bilaire par 
voie perculanée au moyen d'une aiguille insérée 
dans un canal intrahépatique. le est réalisée 
chez des patents avec dilatation biliaire et chez. 
lesquels Ia CPRE a échoué ou est impossible, Si 
Le canal billaire est obstrué, une endoprothèse 
de contournement peut être insérée, qui assure à 
Long terme un drainage externe où interne. 

La biopsie du foie en vue d'un examen histo 
logique est Habituellement réalisée par voie 
percutanée sous anesthésie locale, Les contre 
indications sont : une attitude peu coopérative 
du patient, un temp de prothrombine prolongé 
(plus de 3 à 59), un nombre de plaquettes 
<50 x 10/1, une cholestase extrahépatique ou 
une suspicion d'hémangiome. Une biopsie 
guidée par échographie où TDM est épale- 
ment effectuée lorsque des lésions spécifiques 
doivent être examinées. Les complications 
sont : une pértonite biliaire ct un saignement 
dans le péritoine ou dans le conduit biliaire 
Ghémobile) 


‘évaluation de la fibrose et de La cirrhose du 
joie repose généralement sur l'examen Histo. 
pathologique d'une biopsie hépatique. Les 
inconvénients de la biopsie sont l'erreur 
d'échantillonnage et son. caractère invasif. 
Limagerie (échographie, TDM et IRM) per 
mettra de détecter une maladie hépatique 
avancée comme la présence de nodules et une 
hypertension portale, mais elle ne permet pas 
l'évaluation des premiers stades de fibrose. 
Des techniques non invasives développées 
récemment sont l'élstographie par IRM où 
échographie, qui mesure la rigidité du tissu 
hépatique comme indicateur de fibrose, et des 
tests sériques qui dosent divers biomarqueurs 
(Bibrotest/Hbrosure), révélateurs de La gravité 
de Ia fibrose. Ils peuvent exclure une fibrose 
de manière très précise. Ces méthodes sont 
encore en cours d'évaluation, mais elles 
peuvent déjà limiter la biopsie hépatique, 
parmi les patients atteints d'une maladie 
hépatique chronique de cause connue, à ceux 
chez qui des tests non invasifs n'ont pas mon- 
té de manière fiable le stade de Ia fibrase/ 
cirrhose 


Symptômes et signes 
d'une maladie du foic 


Une affection hépatique aiguë, par exemple une 
Hépatite virale, peut être asymplomatique ou se 
manifester par des symptômes généralisés de 
léthargie, d'anorexie et de malaise dans Les pre 
rmiers stades, un ictère se développant plus tard 
{voir ci-dessous) 
Une maladie chronique du foie peut aussi être 
asymptomatique et être révélée de manière for. 
tue par une biochimie hépatique anormale 
Certains patients atteints dune maladie chront 
que du foie peuvent se présenter à un stade tardif 
avec des complications de cirrhose, provoquant 
eune ascite, avec gonflement et inconfort 
abdominaux; 
+ une hématémèse et du méléna en raison de sai 
gmements de varices msophagiennes 


+ de ka confusion et de la somnolence dues à 
T'encéphalopathie hépatique. 
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Les patients arrivés à ce stade sont souvent extrè- 
mement affectés et lanamnèse peut s'avérer diff. 
cie. Cependant, un extmen physique révle en 
général des signes de maladie chronique du foie 
{Gg 41) et oriente le diagnostic vers la maladie 
hépatique respansable du tableau clinique 

Le prurit (démangeaisons) survient dans un ictére 
cholestatique quelle quen soi l'origine, mais il est 
particulièrement fréquent dans La cirrhose bllaite 
primitive, où peut être le seul symptôme (sans 
Acte) au premier exemen, Le prurit peut survenir 
en association avec d'autres maladies systémiques 
ar exemple l'hyperthyroïdie, La polyglobuie, 
l'insuffisance rénale, une maladie maligne) et des 
maladies cutanées (pale, ce2éma), mas dans ceseas 
des symptômes ou des signes supplémentaires sug- 
gèrent habituellement e diagnostic, 


CHE) 


antéssmas —} 
Gentement 

des proies 
goes sares 
steomaste —| 
Aeaghie ou 
petrophe 
Mosique 
Spromégae 


Ésytème panate 
Hpposats gl 
comneure de 
Dupuren 
animes 
Miraus de rate 
raie teste 


Paru 
Uèrespigmentés 


Jaunisse 
Rs 
La jaunisse cire) est une coloration jaune de la 
sclértique et de la peau à suite d'une bilrubiné- 
mie levée. Ele est abtuellement visible cn 
quement lorsque La Bilirubine dépasse 50mmol/l 
Gmgid). 

La bilirubine est dérivée principalement de la 
dégradation de l'hémoglobine dans a rate, et est 
transporté danse sang par l'albumine. La biliru- 
bine est conjuguée dans Le foie par a glucuronyi 
tansférase en glucuronide de bilrubine, qui est 
excrété dans Ia ble et transléré dans l'intestin 
grêle par ls voies billaires, Dans liléon termi- 
al, la bilirubine conjuguée est transformée en 
urobilinogène et excrétée dans les selles (comme 


routes 
neurologiques. 
désoiertatin. 
sommolenee-scoma| 
Astra 

Far hpatcus 


acte 


Venes dates 
sur abdomen 


ème 


Agiomes stläes gets que compesent dure ré 


era avr d 
régions deb par vie cave 


is aise rajennant on es trouve das es 


sup Érnème plaie 


rougaur des émiances hérar  ypotnar des aus des as, au 
stun changement non spéhique India ue run hyper 
ramque.Fto pau tale jaune odeur de mal, douce ei 


The, eralrisique d'un gra 


made hépatique 


Figure 4.1 Signes physiques d'une maladie chronique du foie 
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atercobilinogène, responsable de la pigmentation 

des matières féales) ou réabsorbée et excrétée par 

Les reins (lg. 2). 

Pour des raisons cliniques et diagnostiques, rois 

grandes catégories d'ictère peuvent tre envisagées 

 lictère hémolytique. 

: l'hypesbilirabinémie congénitale - aération de 
La conjugaison de la bilirubine ou de son méta- 
bolisme hépatique. La biochimie hépatique 
autre que l'augmentation de Ia bilirubine est 
aormale; 

+ l'itère cholestatique - insuffisance de la sécré- 
Sion de a bile pare foie ou obstruction des voies 
biliires. La biochimie hépatique est anormale. 


letère hémolytique 


Une dégradation accrue des globules rouges 
conduit à une production accrue de bilirubine, 
qui se traduit généralement par une jaunisse 
bénigne (68 à 102 mmolil ou 4 à 6 mg/db, car le 
foie peut généralement faire face à excès de il 
rubine provenant de l'hémolyse. La blirubine 
est pas soluble dans l'eau et par conséquent ne 
passe pas dans l'urine, contrairement à l'hyper- 


Fe 


Bürubne 
dés à a 


Véscue bre 


Iéestn 


bilirubinémie conjuguée d'un ictère choleta 
tique. L'urobilinogène urinaire es augmenté 
Les causes sont celles d'une anémie émolÿ- 
tique (voir chap, 5). les caractéristiques cliniques 
dépendant de la cause. Les examens révélet es 
conséquences de l'hémolyee (voir chap. 5) inst 
que l'augmentation de la blirubine séique non 
cosjuguée et une biochimie du foie par ailleurs 
normale 


Hyperbilirubinémie congénital 


Lhyperbilirubinémie congénitale la plus fré- 
quente est Le syndrome de Gilbert qui affecte 2 à 
7 % de a population. Elle est asympiomatique et 
st généralement découverte de manière fortuile 
sur le base d'une bilirubine sérique augmentée 
G7 à 102 mmall, 1 à 6 mg/d). Des mutations 
danse gène codant l'UDP-glucuronyl ransférase 
réduisent l'activité enzymatique et la conjugaison 
ea bilirubine avec l'acide glecuronique Le dia- 
gnostic repose sur l'hyperbilirubinémie non 
conjuguée qui accompagne une biochimie hépa- 
tique par ailleurs normale, un hémogramme nor- 
ral et notamment l'absence de rétculocytes (ee 
qui exclut une hémolyse ainsi que surune absence 


ren can 


Urairagèneenrété {comme 
sarcobinogès) dans les sales 


Urabinogène exrété par 
les res 


Figure 4.2, Voies métaboliques de la bilirubine. 
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Fes a 1e 
Prénépatiaues BILIRUBINE Hémobse 
are paies vis 
el ouduon [EE 
put dc 
ltrahépaques Crete 
ose bcastiguerrere 
Garantis org 
Ian 
Ga du claque 
Extrahépatiues| SAR 
: Stase bare 
Rues Grahngte sarosane 
Puce 
Préokye 
Figure 4.3, Causes d'ictère. 
de signes de maladie hépatique. Le patent doit Examens 


être rassuré, aucun examen supplémentaire où 
traitement n'étant nécessaire. 

D'autres anomalies congénitales du métabolisme 
dela biirubine (Crigler-Naÿjar, Dubin-Johnson et 
Les syndromes de Rotorcholestase intrahépatique 
bénigne récurrente) sont rares 


letère cholestatique 

On distingue (6. 43) 

la cholestase intrahépatique, causée par un gon- 
lement hépatocelulire dans une maladie du 
parenchyme ou par des anomalies de l'xcrétion 
lire au niveau cellulaire: 

la cholestase extrahépatique résultant de lobe 
Aruction du lux biliire à m'importe quel point 
ea aval des camalicules biliaires, 


Dans les deux types, la jaunisse s'accompagne de 
selles pâles et d'urines foncées, la bilirubine étant 
conjuguée. 

Toutefois, les ictères cholestatiques intrahépa: 
tiques et extrahépatiques doivent ête différenciés 
ar leur traitement est très différent. 


La figure 44 décrit la démarche diagnostique en 

as d'icère cholesatique 

+ La biochimie hépatique sérique confirmera a jau- 
aise. LAST à tendance à être élevée au début de 
Thépaite, avec une petite bause de La phospha- 
fase alealne. Inversement, dans l'obstruction 
extrahépatiqe la phosphate alain et éleée, 
alors que 'AST nest que légèrement augmentée 

2 En cas de cholestas extrahépatque, l'échogre- 
Pie montre une dilatation des voies biliatres et 
peut montrer où se situe obstruction et identi- 
Hi la cause, par exemple une Hhiase ou une 
tumeur 

+ Let marqueurs viraux de l'hépatite À ou de Thé 
patte B sont présents dans Le sérum en cas 'hé- 
patte virale aiguë. Des anticorps contre Le virus 
de l'hépatite C (VHC) apparaissent trdivement 
au couts de l'infection aigu, mais ARN du VHC 
sthabituellement détectable après à 2 semaines 

+ Autres teste — Le temps de prothrombine peut 
être prolongé en raison d'une malabsorption de 
vitamine K et être corrigé par l'administration 
de vitamine K (or chap. 5) Des autoanticorps 
sont présents dans Le sérum en cas de maladie 
ut rmane du foie (voi lus loin) 
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Antéshder 
Pays d'rie, durée 6e La malade, médicaments, 
ranslustons sanguins, voyage, lool, pere de pois, 


eaniat homes, drogues I, anesthésie 
récate, consommaln rene de usés 


Examen 
Signes de malade hépalus chronique hépaamégae, 
solénoméga, vie baie papa 


Une in échoue 
uggreUne Eh tsa 
rage CPR 


CPRECPAMIOTH 


Marqueurs vaux actes ] 
" biopsie du fois (7) 


GPRE : ehalgiancdatogrohiertragade andcscopique 
CPRUL_chorg apncratgraphi ar résonance magna 
GTA chcngiagrahie ransdpaique percuanée 
Figure 4.4. Démarche diagnostique devant un ictère cholestatique. 
L'ordre des examens est influencé par l'âge du patient et donc par à cause probable de lite. Un jeune es plus 
susceptible d'avoir ue malade du foi Intinsèque, par exemple urehépatte virale, el peut être plus approprié de 
hais des secs permetrant d'excur ces affections avant de procéder à une échographie, Var Le tente pau es 


caractéristiques diniques. 


LL patite 

Les caractéristiques pathologiques de l'hépat 
sontla nécrose des cellules hépatiques etinfiltra 
tion de cellules inflammatoires. Sur La base de ri 
tères chimiques et pathologiques, on distingue les 
armes aiguës et chroniques, 

{Une hépatie aigu este plus souvent causée par un. 
des virus d'hépatte 4.) L'hépaie aigue guérit 
généralement spontanément avec récupération 
d'une structure et d'une fonction normales. Parois, 
une nécrose massive des cellules Hépatiques sur 
vient (voi plus oi), Cliniquement Le patent peut 
devenirictérique, ete foie hypertrophié et sensible 
Tatteinte bépatocellulaie se manifeste par une aus 
mentation des aminotransérass séiques. La gra- 
vité de a maladie peut ête évaluée par Le temps de 
prothrombine et a bilrubinérsie 'hépatt alcoo 


ligue se distingue des autres causes d'hépatt aiguë 
par des anomalies de laboratoire caractéristiques 
Avoir plus loin «Hépatite alcooliques) 

Une hépatite chrenique est définie comme une 
maladie inflammatoire du foie durant depuis plus 
de 6 mois (tableau 4 2). Une hépatie virale chro- 
rique sta principale cause de maladie hépatique 
chronique, de cirrhose et de carcinome bépatocel 
lulaire (CH) dans le monde enter 


Hépatite virale"®0 


Les caractéristiques différentes des formes cou- 
rantes S'hépatte virale sont résumées dans le 
tableau 4.3. Tous les cas doivent être notifié (°P) 
à l'autorité de santé publique appropriée. Cela 
permet de tracer Les contacts et fournit des don- 
nées sur l'incidence dela maladie 
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cine non als Mets Vas 
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Figure 4,5, Quelques causes de lésions parenchymateuses 


Tableau 4 2. Causes d'hépatite chronique 
Virale 
HépatieB 20 
Hépatite € 
Aute-immune 
Médicaments. 
Méthylopa 
Nivofuranoine 
Isniide 
Kétoconamole 
Héréditaire 
Maladie de Wilson 
Autres 
Male inlammatore intestinale 
Alcool 


Hépatite AM 

Épidémiologie 

Lhépatte À (VIA) et Le type Le plus commun 
d'hépatite virale aigué. Elle survient dans le monde 
entier et afecte particulièrement es enfants etes 
jeunes adultes. La transmis eut féco-oale et 
résule de lingesion d'eau où d'aliments conti 
nés (par exemple erutacés, coquillages), Le virus 


est excrété dans ls sels des personnes infectées 
pendant environ 2 semaines avant Le début de à 
maladie et jusquà 7 jours après, este plasinfec- 
Gieux juste avant l'apparition de La jaune. 


Caractéristiques cliniques 


Après une période moyenne d'incubation de 
28 jours, la vitémie entraîne des symptômes pro- 
dromiques non spécifiques : mausées, anorexie et 
dégoût pour les igarees, Après L ou 2 semaines, 
certains patients deviennent ictériques leur urine 
est de plus en plus foncée et es selles de plus en 
plus décolors, alors que les prodromes sam 
liorentL'hépatomégale est modérée et la rate est 
palpable dans 10% des cas, Parois des adénopa- 
thies et une éruption cutanée complètent le 
tableau clinique. La maladie guéri spontanément, 
Habituellement en 3 à 6 semaines. Rarement, l'hé- 
patte devient fulminante (voir plus Join), bouts 
sant au coma et à la mort 


Examens 

+ La biochimie hépatique montre une augmenta- 
ion de l'ALT et dela bilirubinémie lorsque l'c- 
ère se développe. 

+ On peut constater une leucopénie avec mpho- 
cytose relative et une vitesse de sédimentation 
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Tableau 4.3. Caractéristiques principales des hépatites virales 


gen | | on | am | um 
principales) Sexuelle Sale 
sm 
rs 


2 rarsaions de sangou de dériés,mair aus que de amie pr des agile conemates ils pare foncemanes, 


(VS) accélérée, Le temp de prothrombine est 
allongé dans les eas graves 

+ Linfecton sigué parle VA est diagnostiquée sur 
Ia base des EM sériques anti VHA; les anticorps 
18 ant VILA indiquent une infection passée. 


différentiel 


Le diagnostic différentiel comprend les autres 
causes d'ictère et, en particulier Les autres types 
d'hépatte virale ou médicamenteuse. 


Diagnos! 


Soins 


Hnexiste aucun traitement spécifique. L'admission 
à l'hôpital nest généralement pas nécessaire et 
L'évtement de l'alcool n'est consillé que durant 
maladie. 


Prophylaxie 
+ Immunisation active, La vaccination par une 
souche inactivée du virus est indiquée paur les 
voyageurs dans Les zones de forte prévalence 
rique, Asie, Amérique du Sud, Europe de 
“Moyen-Oriend, les patients attcints de 
maladie chronique du foie (chez lesquels Ja 
maladie est plus grave), les hémophiles traités 
ac des facteurs de congulation dérivés du 
plasma et es peonnes exposées parleur pro 
Éesson (personnel et résidents de foyers qui ont 


de graves difficués d'apprentissage, travail. 
Leurs à risque d'exposition à des eaux usées non 
traitées) 


Le cantréle de l'hépatite dépend aussi dune 

bonne hygtène. Les Voyageurs dans les zones à 

Haut risque doivent boire uniquement de l'eau 

bouillie ou embouteillée et renoncer aux aliments 

risque 

+ Pour prévenir l'infection, 'immmunisaion pas 
sive par des immunoglbulines est justifiée 
pour Les personnes qui ont té en cantact étroit 
avec des as confirmés d'hépatte À 


patite Bo 
Épidémiologie 

Lhépatite B (VHB) présente dans Le monde 
entier, est particulièrement répandue dans 
certaines régions d'Afrique, au Moyen-Orient 
ten Extréme-Orient, Dans Le monde entier, 
este transmission verticale de la mère à l'en: 
fant pendant l'accouchement qui est La voie La 
plus commune, Le VII se transmet également 
ar les produits sanguins et Le sang, par les 
rapports sexuels, en particulier chez Les 
hommes ayant des rapports sexuels avec des 
hommes, ct par transmission horizontale entre 
enfants à a suite d'ébrasions mineures où de 
contact étroit 
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Structure virale 


Le virus enter est la particule de Dane, qui se 
compose d'une nucléoespside entourée d'une 
enveloppe extérieure composée d'une. protéine 
correspondant à l'antigène de surface (Ag HB). 
La nucléocapside contient un ADN double brin 
ircuhire incomplet ainsi qu'une ADN polymé 
raseltranseriplase inverse, et est entourée par les 
protéines nucléncapridiques (Ag He et Ag HBe) 
{Ces deux protéines partagent en grande partie les 
mêmes séquences, mais TAg HBe est sécrétée, car 
elle est traitée différemment de JAg HBc et non 
assemblée dans Ia descendance virale. L'Ag HBs 
est également sécrété dans Le sérum et constitue 
un marqueur de l'infection au VHB, 

Les mutations peuvent se produire dans toutes les 
régions du génome du VHIB, Elles peuvent émer- 
get chez les patients atteints d'infection chro- 
pique au VHB (mutants d'échappement) ou 
peuvent être acquises par infection. Les muta- 
Bons du VHB peuvent potentiellement moduler 
Ia gravité de la maladie hépatique en altérant Le 
niveau de réplication du VHB ou l'expression 
d'épitopes immunogènes (les parties que Les Iym. 
phocytes T reconnaissent). Les mutations tou: 
chanl'Ag HBs peuvent modifier les ste de liaison 
aux anticorps; les tests habituels pour lAg HBs 
peuvent ainsi en être affectés, D'autres mutants 
e produisent plus LAg HBe (un marqueur sérique 
de réplication virale active), mais le virus peut 
continuer à se répliquer, comme l'indiquent la 
présence ADN du VHB dans le sérum et les 
enzymes hépatiques élevés. 1 faut donc toujours 
rechercher LADN du VHE chez un patient por. 
teur d'Ag HBe afin de déterminer le degré de 
réplication virale. 


Infection aiguë par le VHB 


Le VHB pénètre dans l'hépatocyte, et les pro: 
Lines étrangères du VITB exprimées par les 
hépalocytes suscitent chez les adulles immuno- 
compétents une forte réaction de l'immunité 
cellulaire. Celle-ci conduit à l'élimination de l'in 
Lection chez 99 % des adules infectés; en consé 
quence, lAg HBs disparait du sérum, des 
anticorps contre l'ntigéne de surface (anti-HBs) 
apparaissent, et le patient est devenu immunisé 
contre une infection ultérieure (Gg.464 et 
tableau 44), inlection aiguë peut être asymptor 
rmatique ou entrainer des symplômes et des signes 
similires à ceux observés dans l'hépatite A. Elle 
est parfois associée à une éruption cutanée ou à 
une polyarthrite touchant les petites articula 
ons. Une insuffisance hépatique fulminante 
survient chez 1 % des patents (voi plus loin) Les 
examens sont généralement les mêmes que pour 
l'hépatite A. Contre l'infection aigué parle VHB, 
on ne dispose d'aucune thérapie spécifique le 
traitementest essentiellement de soutien. 


Hépatite B chronique 


La persistance de TAg HBs dans le sérum pendant 
plus de 6 mois après l'infection aiguë définit une 
infection chronique. La progression de l'infection 
chronique aiguë dépend de plusieurs facteurs 
dont La virulence du virus et l'immunocompé- 
Len du patient ainsi que son âge Lorsque l'nfec- 
don au VHB est acquise à la naissance 
(transmission vertical) au durant la petite 
enfance a tolérance immunologique es élevée et 
les réactions immunitaires cellulaires aux pro 
téines VB dans a membrane des hépatocyles ne 
se produisent pas, d'où la persistance fréquente 


Tableau 44 Marqueurs sérologiques de l'hépatite 8 


CT Antk-HBe Anti-HBs IgMante-He 
Sensible à l'infection _ | Méga Méga Négatf Négatif 
Irmunisé contre | Négatf Pos Post Négaif 
l'infection naturelle 

munis paris [Négatt Méga Post Négati 
vaccination contre 

Fhépatte 3 

Infecionaigue [rest Post Ngai Post 
Infection chronique | Pouf Post Négaif Négatf 
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Figure 4.6. Évolution des événements et des changements sérologiques après une infection 


pare virus de l'hépatite B 
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d'une infection chronique. Cette phase de tolé 
rance immunitaire est caractérisée par une act 
té inflammatoire hépatique minime et des taux 
sériques d'ALT normaux ou quasi normaux, male 
gré la présence d'Ag HBe et un degré élevé de 
réplication du VHB, qui se traduit par l'abon- 
dance de son ADN dans le sérum. Cette phase 
peut persister pendant 2 à à ans avant que ne se 
développe une phase de clairance immune, de 
durée variable et saccompagnant de taux élevés 
d'ADN viral comme dans la phase précédent 
T'hépatte est devente active, avec un faux sérique 
élevé d'ALT. et peut abouti à une fibrose et à une 
cirrhose. Cette phase se termine avec la dispari- 
tion de Ag H3e etl'apparition des anticorps anti 
HBe (éroconversion HBe) avec une diminution 
marquée de l'ADN viral dans Le sérum et une nor 
malisation des taux sériques ALT (état actif de 
porteur d'Ag HBs). Chez certains patients, pen- 
dant la phase de clairance immune, Le virus mate 
{soir ci-dessus) et ne produit plus d'Ag HBe, mais 
Al continue à se répliquer fortement, ce qu cause 
des lésions hépatiques progressives se manifestant 
par des fluctuations des taux sériques d'amino- 
transfrases (phase de réactivation). Une infection 
survenant plus tard dans La vie peut ête associée 
à une phase très court de tolérance immunitaire. 
Mais la plupart des patients se débarrassent du 
virus (oir infection aigue), et l'infection ne 
devient chronique que chez un petit pourcentage 
de patients (ig 4.63) 

Le tableau 4 4 reprend les marqueurs sérologiques 
d'infection parle VHB aux différents stades 


‘Traitement de l'infection chronique : 
qui traiter 

Pour les patients qui sont porteurs d'Ag HBs et 
chez qui les données cliniques et/ou épidémiolo- 
giques suggèrent une infection chranique, on peut 
envisager un traitement sans attendee Le délai de 
6 mois, qui définit la hronicité après une inc 
tion aiguë. En effet les personnes porteuses d'Ag 
HBs courent un risque certain car il existe une 
relation étroite entre la réplication du VHB et 
l'évolution de Ia maladie hépatique chronique 
vers la cirrhose, le carcinome hépatocelulaire, 
ou les deux, La quantité d'ADN du VHB dans le 
sérum reflète directement le taux de réplication 
virale et doit être mesurée chez tous les patients 
ateints d'infection chronique. Le traitement est 
Admintsré aux patients qui sontles plus susceptibles 


ul 


de développer une maladie hépatique progres- 
sie (Cestà-die des taux élevés de réplication du 
AVETB) et à ceux qui ont les plus susceptibles de 
répondre au traftement. Aussi des patients avec une 
infection chronique à VHB, cestà-dire qui sont 
porteurs de LAg HBS et qui ont Les taux sériques 
SAUT es d'ADN du VHB élevés (220000 UI par 
ra, doivent recevoir un traitement antiiral (oir 
<i-desous) Un traitement amiral est pas ilsé 
chez les porteurs d'un VHB inactif (ALT normale 
&t ADN VHB <2000 Ul/mb, qui courent un 
sisque faible de maladie hépatique évolutive. 
Toutefois, chez ces patients la sérologi de l'hépae 
Gite B et la biochimie hépatique devraient être 
contrôlées annuellement, puisque certains déve 
lopperont une maladie évalutive st nécessteront 
un traitement Les patients qu se situent en 
dehors de ces catégories peuvent nécessier un 
traitement si une biopsie hépatique révèle une 
inflammation importante ou une nécrose, ou si 
LALT sérique augmente au cours du sui. 


Agents anti 


raux 


objectif du traitement est la séroconversion de 
Tag HBe (lorsqu'il est présent et la réduction de 
TADN du VHS à des niveaux indétectables. La 
normalisation de l'ALT et une amélioration bis. 
tologique de linflammatian et de Le fibrose 
reflètent également une évolution. favorable 
Linterféron alpha pégylé (IPN) ainsi que Le lami- 
vudine, ladéfovis, lentéeavir ee ténofovir ont 
Les médicaments Les plus couramment utilisés 
LIFN, administré par injection sous-cutanée, 
Anbibe a réplication virale et amélore La réponse 
immunitaire au virus, Les analogues nucéosi 
diques/nucléotidiques sont administrés par voie 
orale et agissent en éincorporant dans LADN 
ral, provoquant la terminaison de La chaîne et 
T'inbibition dela réplication virale. Aux porteurs 
d'Ag HBe, LIEN est injecté durant L an, alors que 
Les agents antiviraux oraux sont donnés à plus 
Long terme, Lorsque TAg ITBe est absent, ce qui 
indique que Le virus a muté, ua traitement à long 
terme par des agents aux st nécessaire 


Hépatite B et co-infection 
par le VIN 


Les voies d'infection sont similaires pour Le VHB 
etle virus de l'immunodéficience humaine (VIH) 


L'essentiel pour la médecine générale 


et les taux de co-infection atteignent 10 à 20 %. 
“Tous les patients atteints d'infection chronique à 
VHB devraient subir un lest de dépistage du 
VIH, et vice versa. Les tests doivent être répétés si 
Le risque d'infection par le VIH est contina, en 
particulier avant qu'un traitement anti-VH ne 
soit envisagé. Chez une personne exposée au 
VEB, une infection par le VIH augmente le 
risque d'infection chronique et d'évolution vers 
une maladie hépatique plus grave. Le traitement 
de la co-infection est complexe et ne peut être 
appliqué que dans un centre spécialisé, 


Prophylaxie 
La prévention consiste essentiellement à évite les 
facteurs de risque élevé, comme le partage de 
seringues la prosttation et Les muluiples parte 

maires masculins homosexuel. I faut également 
conseiller les patents potentiellement infectieux 
La vaccination au moyen d'un antigtne recombl- 

nant st répandue dans es pays les plus dévelop 

pés. En général, elle nest recommandée quaux 
personnes à rique acer, par exemple le person 

el de santé les hommes homosexuels etbisexuels 
etes prostituée, les consommateurs de drogues 
intraveineuses, Les Rémopiles et Les patients en 
hémodialyse. Limmunité qui ae développe après 
1a vaccination dure pl de 10 ans, Une prophy 

Jaxke combinée, cest-h-dire une vaccination a550- 
ciée à une immunisation passive par injection 
d'immanoglobulines spécifiques du VHB, est 
indiquée chez Les patients non immunisés, aprés 
une exposition à haut rique, par exemple une 
piqüre d'aguille contaminée par du sang d'un 
porteur du virus les nouveau-nés de mbres por- 
feuses d'Ag HBs et les partenaires sexuels non 
Ammnisés de patents porteurs d'Ag HE. 


Hépatite D (delta ou agent 5)" 


Le virus de l'hépatite D (VHD) qui estincomplet, 
4 son ARN enfermé dans une coque d'Ag HBs. Il 
est incapable de se répliquer seul: il ne peut le 
faire qu'en présence du VHB, peut toucher tous 
Les groupes à risque d'infection par le VHB, mais 
il est particulièrement fréquent chez Les consom- 
mateurs de drogues par voie intraveineut. 
Lnfection peut survenir comme une co-infection 
avec le VHB où comme une surinfection chez un 
patient déjà porteur d'Ag HBs, et occasionne dès 


lots une maladie impossible à distinguer de l'in 
ection à VHB aiguë, ou comme une poussée (avec 
augmentation des transaminases) d'une infection 
chronique à VHB préalablement latente. Le dis- 
gnostic repose sur mise en évidence de l'ARN du 
VHD ou d'IgM ant VHD dans sérum. 


Hépatite CV 
Épidémiologie 


Lhépatte C (VHC) est répandue dans le monde 
enter, mas est plus fréquente dans le sud de 
l'Europe, l'Afrique etl'Egypte. Dans les pays déve- 
loppés, Le principal mode de contamination est 
usage de dropues intraveineuse et, dns Les pays 
en développement la transfusion de produits 


guinsetl'expostion à des instruments mal stéril- 
sés (ableau 43). On distingue six génotypes 
viraux, dont Le type 1 est Le plus commun en 
Europe et aux États-Unis. 


T'infection aiguë est généralement bénigne, un 
ictère n'apparassant que dans moins de 10 % des 
cas. La plupart des patients infectés par le VHC 
développeront une maladie du foie chronique, et 
Le disgnostic ne sera posé que lorsqu'ils se présen- 
teront, des années plus tard, avec une augmenta- 
don des taux sériques des transaminases 
découverte à l'occasion d'un examen sanguin de 
routine (par exemple lors d'un contrôle de santé) 
‘ou lorsque des symptômes et des signes de male- 
ie hépatique chronique et de cirrhose se mant- 
festeront (Ag... Les patients atteints de cirrhose 
secondaire d'une hépatite C chranique courent un 
risque acer de carcinome hépatique, l'infection 
chronique peut se compliquer d'une arthrite, 
d'une porphyrie cutanée tardive et d'une glomé- 
rulonéphrite avec cryoglobulinémie. 


Diagnostic 


Le diagnostic est fondé sur La recherche des anti- 
corps sériques contre le VHC, qui ne peuvent 
devenir détectables que 8 semaines après une 
infection aiguë; un premier résultat négatif nex. 
“ut done pas une infection aigue par le VHC. Les 
patients avec des anticorps ant VHC devraient 
subir d'autres tests, notamment la. recherche 
SARN du VHC danse sérum. Un résultat post 
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indique une infection en cours et le génotype du 
VHC devrait être identifié chez Les patients pour 
qui un traitement est envisagé, Une biopsie bépa- 
tique est effectuée si le traitement dépend de la 
gravité de l'hépatite, mais elle nest pas toujours 
nécessaire. Un test non invasif (vir plus haut) est 
également utilisé pour l'évaluation du degré de 
broselcirrhose sans nécessité de biopsie. 


Soins 


Tous Les patents avec une infection chronique 
ont des candidat à un traftement antivir, mais 
Les rique et les bénéfices du traitement doivent 
être soigneusement pesés sur base individuelle 
Lobjectf du traitement est une clirance virale 
soutenue, à savoir l'absence dARN du VHC dans 
Le sérum 6 mois après Le talent. Pour Les péno 
pes el Le bat est atteint chez 80 % des patients 
et la plupart, méme ceux dont la maladie est 
bénigne, sont traités, Chez Les patients avec Les 
génotypes moins sensibles 1 et 4, une clairance 
ira souteaue est ablenue dans 40 à 50 % des 
cas; le traitement est réservé à ceux chez qui 
biopsie hépatique montre une activité où une 
fibrose modérée à grave, Le traitement est linje 
tion sous cutanée d'IFN alpha pégylé 1 fois pat 
maine et prise orale quotidienne de ibavitine 
pendant 24 semaines pour es pénotypes 3 14, où 
A8 semaines pour les génotypes 1 et4 


Hépatite EM® 


Lageni est un virus à ARN qui provoque, comme 
le VHA, une hépate par voie entérique, lors 
d'une épidémie ou d'une contamination hydrique, 
en parliculier dans Les pays en développement 
{tableau 4.3). Le diagnostic repose sur la détection 
d'anticorps sériques 1gG et IEM anti VHE ou de 
TARN viral dans le sérum ou es selles 


Insuffisance hépatique 
fulminante 


12 semaines), on pale d'insuffisance hépatique 
subaigue ou subfuimimante Elle est une complie 
ation rare de l'atteinte hépatique aigu quelle 
quen soit cause (fig 15) et survient à la suite 
d'une nécrose massive des cellules hépatiques. En 
urope,l'épatite viral et un surdosage de para 
cétamol sont Le causes Les plus communes. Le 
tableau clinique est celui d'une encéphalopathie 
hépatique (bleau 4,5) de gravité variable, accom- 
parnée d'un itère important et d'une coagulopa- 
bte marquée. Les complications sont notamment 
œdème cérébral, lhypoglyeémie, de graves 
infections bactériennes et fongiques, de l'hypo- 
tension et une insuffisance rémale (syndrome 
hépatoréna). La plupart des patients doivent 
recevoir un traitement de soutien dans un service 
d'hépatologie spécialisé (ableau 46), Parmi Les 


Tableau 4.5. Stadification clinique 
de l'encéphalopathie hépatique 


Stade | signes neurologiques 

0 | Pas dahtération de a corsience, des 
fonctns intellectuelles, de La personnalté où 
du comportement 

1 | Somnolence due, brve durée d'attention, 
astéhséger” 

2 | Léhargie somnolence, désoientatonen 


général danse temps, comportement 
inapproprié, astérs évident” 


3 | Endormi ma peut réveillé confusion, 
scouts incompréhensible 
a _jcom 


té Eten mena ea quand bre 
sed et pag rade 


Tableau 4.6. Critères de transfert des patients 
atteints de lésion hépatique aiguë 
dans des unités spécialisées 


1 agit d'une insufirance hépatique avec encé 
phalopathie (une affection neuropsychatrique, 
conséquence de maladie hépatique), qui se déve- 
Loppe en moins de semaines hez un patient avec 
un foie auparavant normal, ou en cas d'exacerba 
Lion aipué d'une maladie hépatique latente. Pour 
Les cas qui évoluent à un rythme plus lent (2 à 
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Rapport ntematonal normalisé > 3,0 
Encéphalopatie hépatique 


Hypoension après restauration hydrique et 
électrique 


Acidose métablique 
Temps de prothrombine (secondes) > intervalle 


heures) depuis le surdosage (paracétamol) 


L'essentiel pour la médecine générale 


cas très graves (encéphalopathie de grade IV), 
40 % pourraient mourir en l'absence de trans 
plantation hépatique d'urgence, dont l'effcaci 
dépend en fait de la cause. 


Hépatite auto-immune 


Lhépatite auto immune est habituellement une 
maladie hépatique progressive, souvent associée à 
d'autres maladies autoimmunes, par exemple 
T'anémie pernicieuse, la thyroïde. Elle est plus 
fréquente chez es femmes jeunes et d'âge moyen, 
mais peut survenir à tout âge dans es deux sexes. 


Étiologie 


Létologie est inconnue, mais la maladie est carac- 
Kérisée par des anomalierimmanologiques, notam- 
ment une hypergummaglobulinémie avec des taux 
levés d'8G, La présence d'autoanticorps circulants 
et à l'histologie hépatique, une hépatie d'interface 
avec infiltration portale par des plasmocytes 


Caractéristiques cliniques 


Le début est souvent insdieux, se manifestant par 
de l'anorexie, des malites, des nausées et de la 
fatigue. Dans 25 % des cas le tableau clique est 
celui d'une bépatite aigue avec une atteinte hépa- 
tique rapidement progressive, Les signes de mala: 
die hépatique chronique sont souvent présents 
érythème palraire, angiomes stellatres, hépato 
splénomégali et ictère. On peut aussi constater 
des signes d'autres maladies auto-immunes. 


Examens 


La plupart des patents ont des autoanticorps cireu 
Jants dirigés contre des amtigènes nucléaires, Les 
muscles ses l'atigène soluble du foie etes micro 
somes hépatiques et rénaux. Les taux des immuno- 
globulines (surtout 176), de la bilrubine et des 
transamimases sont élevés. Lhistologie hépatique 
montre ls changements non spécifiques dune 
hépatite chronique, avec des signes d'hépatite d'in 
terfe et souvent, une cirhose 


‘Traitement 


La predmisolone, 30 mg par jour, est prescrite 
pendant 2 à 3 semaines, Une réduction ukérieure 
de la dose dépend de la réponse clinique, mais 


es doses d'entretien de 10 à 15m sont habituel 
lement requises, L'aathioprine devrait être ajou- 
Lée comme agent d'épargne des corticoides; elle 
‘doit habituellement être prise toute la vie, En cas 
d'échec, on recourt au moféti à a ccloporine ou 
au tacrolimus 


Pronostic 


La corticothérapie et l'azathioprine induisent une 
émission dans plus de 80 % des cas. Une transpla 
lation hépatique peut être nécessaire ile traitement 
échoue, bien que la maladie puisse réapparatre. 


Stéatose hépatique 


non alcoolique (SHNA) 


La biopsie hépatique montre des changements 
Andiscernäbles de ceux attribués à exc d'alcoo! 
mais ceurei se produisent en l'absence de 
consommation excessive, Une stéatohépatite non 
alcoolique est une forme avancée de stéatose 
hépatique non alcoolique, caractérisée par une 
stéstose hépatique associé, à des degrés divers, à 
des lésions hépatocellulaies, à de l'inflamma- 
Aion ét à del fibrose qu peut évaluer vers cir- 
rhose et un carcinome hépatique. La stétose 
hépatique est fréquemment associée à l'obésité, 
au diahète de type 2, à l'hypertension et à 
'hyperipidémie, de tele sorte que a SHNA est 
considérée comme là composante hépatique da 
syndrome métabolique. La pathogénie exacte 
Re pas connue, mas on pense que résistance à 
insuline est un mécantsme cl merant à La stés- 
tose puis un « euxiéme coup» où ue lésion oxÿ- 
ative serait nécessaire pour que la compasante 
inflammatoire ou stéatohépaite se manifeste 


Caractéristiques cliniques 


La plupart des patents atteints de SHNA sont 
asymplomatiques, et la manifestation ls plus 
commune est une légère hausse des transami- 
nases découverte fortuilement lors de tests de 
laboratoire de routine. La palpation révèle fré- 
quemment une hépatomégalie 


Examens 


Léchographie montre souvent une texture hépa- 
tique hyperéchogène en raison d'infikrations 
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rasseuses diffuses. De même, la TDM et l'IRM 
peuvent montrer La sléstose hépatique, mais Les 
résulats sont non spécifiques, D'autres causes de 
maladie chronique du foie devraient être exclues 
{tableau 4 D. Le degré de Hbrose cirrhose est éva- 
Aué par Le test non invasif déjà mentionné; par 
fois ane biopsie hépatique est nécssaite. 


Soins 

Pour a stéatohépatite, aucun traitement dont le 
ficacié a été prouvée nest disponible La thérapie 
est centrée sur les facteurs de risque comme lobé- 


sit (voir ci-dessus), Une transplantation peut être 
nécessaire au stade terminal dela maladie 


Cirrhose 

{Une cirrhose est la conséquence dela nécrose des 
cellules du foie suivie de La flbrose et a formation 
de nodules. Le résultat final est une altération de 
Ia fonction des hépatocytes et une déformation. 
grossière de l'architecture hépatique, aboutissant 
À une hypertension portal. 


Étiologie 


Le tableau 41 épumère les causes de cirrhose, 
parmi lesquelles l'alcool occupe la première place, 
du moins dans le monde occidental, mas les 
Hépatites B et C sontles causes les plus fréquentes 
A l'échelle du monde entier. 


Anatomapathologie 
Histlogiquement, deux types sont décrits 
+ la ciréhose micronadulaire : de petits nodules 
uniformes de 3mm de diamêtre. Ce type est 
souvent causé par des lésions en cours dues à 
cool ou par une maladie des voies bilisires; 


la cirhose macronodalaie : des nodules de taille 
variable et des acini normaux peuvent tre vus à 
L'intérieur de gros nodules, Ce type est souvent 
observé après ue hépaie viral chronique. 


Il existe également une forme mixte ave à a fois 
de petits ei grands nodules 


Caractéristiques cliniques 


(Ces caractéristiques sont secondaires à une hyper: 
tension portale et à l'insuffisance des hépatocytes 


us 


(Big. 41). Une cirrhose compliquée par une encé 
phalopathie, de Jascite ou une hémorragie vari- 
queuse est dite «décompensée». Une cirrhose 
sans aucune de ces complications est dite 
«compensée». 


Examens 


Les tests visent à évaluer la gravité de la maladie 
hépatique, à identifier l'étiologie et à dépister les 
complications. 


Gravité 
+ La biochimie hépatique peut étre normale. Dans 


la plupart des cas, la phosphatase alcaline et les 
ransaminases sont légèrement augmentées 


: Lhémogramme montre une thrombopénie chez 
Ia plupart des patients au moment du dagnos- 
tic, une leucopénie et une anémie se dévelop- 
pant plus tard. 

+ Fonction hépatique. Le temps de prothrombine 
et l'albumine sérique sont Les meilleurs indica 
leurs de Le fonetion hépatique. 

 Electroltes sériques. Une hyponatrémie témoi- 
ane d'une maladie grave du foie: elle est secon- 
daire soit à une clairance perturbée de l'eau 
Iibre, soit à um traitement drurérique excessif 
Une augmentation de la eréatinine sérique est 
associée à un mauvais pronostic 

+ Alpha fustoprotéine (AFP) sérique, Habituelle 
ment indétéctable après a vie tale, elle peut 
augmenter dans les maladies chroniques du 
foie, Un taux supérieur à 200 ng/ml suggère for 
tement qu'un cancinome hépatique complique La 
dirthose 


Étiologie 

Une cirrhose se développe en réaction à des 
lésions Bépatiques chroniques quel quen soit la 
cause, Celle-ci est souvent identifiée par ana 
nèse combinée avec les examens de Hborstoire 
(tableau 4.1. Une biopsie hépatique est electuée 
pour confirmer a gravité ete sype de maladie du 
foie 


Examens complémentaires 


Les varices œsophagiennes sont recherchées par 
endoscopie, et chez es patients qui en ont, 1 faut 
instaurer une prophylaxie primaire (voir ci-après) 


L'essentiel pour la médecine générale 


afin de réduire les saignements. Une échographie 
est utile pour détection du carcinome hépatique 
et pour l'évaluation de La perméabilité des veines 
porte et hépatique. Un examen par la méthode 
DXA (dual energy X-ray absorptiometr)), ou 
absorption biphotonique à rayons X, sert à évaluer 
Le degré d'ostéoparose. 

Soins 

La cirrhose est irréversible et évolue fréquem- 
ment, Le traitement est celui des complications de 
La cirrhose décompensée. La correction de la cause 
sous jacente, par exemple les saignées en cas d'hé 
mochramatase labstinence d'alcool en cas de ci 
rhose alcoolique, peut stopper a progression de la 
maladie. Un dépistage du carcinome (dosage de 
LAFP sérique avec échographie tous les 6 mois) 
s'impose afin qu'une éventuelle tumeur soit repé 
rée à un stade précoce, Chez ces patients, la vacci- 
nation contre la grippe est recommandée, La 
transplantation héparique doi être envisagée chez 
Les patients en phase termimale de cirrhose 


Pronostic 


Le pronostic es variable et dépend de l'éioloie et 
des complications éventuelles. La gravité et le pro- 
ontic des maladies du foie peuvent être cassés sclon 
suit Le classement modifié de Chil-Pugh (qui est 
fondé sur cinq variables : encéphalopathe, scie, 
temps de prothrombine, bilrubine et albumine) 
soitle score MELD (modelforendestageliverdseas), 
qui dépend dela bilrubine et del réatinie, soit Le 
rapport international normalisé (RIN, où interna 
fional normalizedrato [INR Globalement Le taux 
de survie à 5 ans est d'environ 50 %, 


Complications et effets 
de la cirrhose 
{eableau 47) 


EE 
Hypertension portale 


Le flux sanguin hépatique passe pour 75 9 par la 
veine porte, où La veine mésentérique supérieure 
renant de l'intestin) et la veine splénique (venant 
de la rate) se rejoignent; les 25 % restants pro 
viennent de l'artère hépatique. Les vaisseaux san. 
guins pénètrent dans Le foie par Le ile hépatique 


Tableau 47. Complications et effets 
de la cirrhose 
Hypertension portal et hémorragie gasto-ntestinale 
Ascite 
Encéphalapate portosstémique 
Lésion rénale aiguë (syndrome hépatarénal) 
Syndreme hépatopulmenaire 
Carcnome hépatcellaire 
Bactérie, infection 
Malnurtion 
Ostéoporose 


(pédical hépatique) ete sang pase dans ls sinu- 

soides hépatiques parles espaces ports et quitte Le 

ok parles veines hépatiques pour rejoindre La veine 

ave inférieure, La pression partale normale est 

de 5 à &mmHg, Laflux de sang porta verse foie 

peut tre partiellement où complètement obstrué 

8 plusieurs ts, ce qui augmente La pression en 

amont de obstruction et détourne Le sang dans 

des colltérales portosystémiques, par exemple à 

lajoncton gastro-msophagienne (races) où elles 

sont superficielles et passibles de rupture et d'hé- 

morragie digestive massive, 

Le site d'obstruction peut être 

+ préhépatique, la veine porte étant obstraée 
avant son entrée danse bic: 

+ intrahépatique, à cause d'une distorsion de 
T'axchtecure du fie: 

+ posthépatique, en raison d'une obstruction 
eineuse en dehors du foie (ra). 


Étiologie 


La cause la plus fréquente (tableau 4.8) de l'hyper- 
tension portale est la cirrhose. 


Caractéristiques eli 
Le seul signe d'hypertension portal peut être une 
splénomégalie chez un patient atteint d'une mala- 
die chronique du foie. Les caractéristiques princi- 
rales sont 


2 les saignements gastro intestinaux des varices 
ssophagiennes où, plus rarement, gastriques 

e Dascites 

« l'encéphalopathie hépatique. 
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Tableau 4. 
Préhépaiques 


auses d'hypertension portale 


Tonbose 
de veine porte 


Cimhose 
Hépatre alcoolque 


Hypertension portale non 
nhoique Ilopathique 


Schistesomiase 


Intahépatques 


Maladie vine-occlusve 
Syndrome de Budé-Char 


Insuffisance cardiaque 
rte far) 


Picardie consmiceve 


Fosthépatiques 


Obsruction de a veine cave 
inférieure 


Hémorragie variqueuse 


La plupart des patients atteints de cirrhose fni- 
ont par développer des varices, mais seulement 
un des de celles-ci finiront par se rompre. 
hémorragie est souvent massive et a mortalité 
peut ateirdre 50%. 


Soins 


Le traitement général d'une hémorragie gastro 
intestinale est décrit au chapitre 3, et celui des 
varices est résumé dans la figure 47. 


Saignement en cours 

Les patents doivent être réanimés et subir une 

Esstroscopie urgente pour confirmation du din. 

Enostic et exclusion d'un saignement provenant 

d'autres sites 

+ Le traitement endoscopique est le plus efficace: 
il arrête le saignement dans 80 % des ruptures 
de varices æsophaglennes. Les méthodes cou: 
rantes sont le lgature des varices par des él. 
tiques ou la sclérothérapie par injection dans les 
varices d'une solution sclérosante, par exemple 
l'éthanolamine. 

+ Le traitement pharmacologique est appliqué 
pour Le contrôle d'urgence de hémorragie dans 
Fatente de l'endoscopie et en combinaison avec: 
les techniques endoscopiques. La teripressine, 
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un analogue synthétique de a vasopressine, res 
Ueint l'flux porul par une constriction arté- 
ice splanchnique. lle est adminisrée par 
injection intraveineuse en bolus (2mg toutes Les 
6 heures), mais elle est contre-indiquée chez Les 
patients souffrant de cardiopathie ischémique 
Une perfusion intraveineuse de somatostatine 
250 à 500 gfh, diminue La pression portale par 
un mécanisme similaire à celui a eripresine, 
mais est moins efficace Elle est utilisée quand la 
terhipressine est contre-indiquée 

(On recourt au tamponnement par ballon avec 
un tube de Sengstaken-Blakemare si le rate 
ment médical ou endoscopique 2 échoué ou est 
contre-indiqué, où si l'hémorragie risque d'être 
mortelle. Le ballon gastrique est gonflé et amené 
À là jonction gastro-cæsophagienne afin qu'il 
empêche Le flux sanguin d'atteindre Le ste de 
Thémorragie. Des complications graves sont 
possibles, comme une pneumonie par aspire- 
ion, une rupture de l'æsophage et une ulcé 
ration de la muqueuse, Pour réduire les 
complications, on protège les voies respiratoires 
et le tube n'est maintenu in situ que pendant 
moins de 12 heures, est retiré immédiatement 
avant 'endoscopie 

Le shunt portosystémique intrahépatique trans- 
jugulaire (IPS, pour fransjugular itrahsparic 
portosystemicshunting) est utlisé en cas de réc- 
dive de saignement après le traitement. Une 
endoprothèse métallique es passée au moyen 
d'un fil-guide dans I veine jugulire interne 
Elle est ensuite poussée dans la substance du 
foie, sous contre radiologique, pour former, 
entre les veines porte et hépatique, un skunt qui 
dimimuera a pression portal 

Une ouverture chirurgicale de lesaphage pour 
Ja ligature des varices est parfois nécessaire, si 
Thémorragie continue en dépit de toutes Les 
mesures précédentes. 

“Traitement supplémentaire. Les patients doivent 
ête soignés dans un service de soins intensifs. 
La prophylaxie antibiotique, par exemple le 
céfolaxime, est administrée pour prévenir 
l'infection, réduire a récidive hémorragique et 
la mortalité précoce. Le lactulose est donné 
pour prévenir l'encéphalopathie portosysté 
mique, et Le sucralfale pour réduire l'ulcéra- 
ton _æsophagienne, une complication du 
traitement endoscopique 


L'essentiel pour la médecine générale 
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Figure 4.2 Traitement des hémorragies gastro- 


intestinales dues aux varices cesophagiennes. 


TIPS à hunt portosystémique itrahépatique tansugulire(ransuguar inrahapatic portosystemie hu 


Prévention des saignements récurrents 

des varices 

Après un épisode de saignement des varices, Le 

risque de récidive est élevé (60 à 80 % sur une 

période de 2 ans). Pour éviter les saignements 
répétés (prophylaxie secondaire), on dispose des 
options hérapeutiques sua 

+ Le groprandlol par voe ral, à une dose sul 
sante pour réduire de 25 4 la fréquence du pouls 
au repos, diminue La pression portale, mais cer 
tai paient ne tolrent pas Le traitement en rai 
son delle secondaires. Le propranolol est 
également prescrit aux patients ali de varices 
qui n'ont jamais signé (prophylie primare) 

2 La lgature des varices est répétée à 2 semaines 
d'interalle jusqu'à leur obltératon complète 
Comme elles peuvent se réformer, un suivi 
endoscopique est nécessaire 

* Sie traitement endoscopique ou médical échoue, 
on peutrecourir au TPS, ou parfois à un sbunt 
porosystémique chirurgical. Lencéphalopa 
hic hépatique est une complication des deux 


interventions, Une transplantation hépatique 
doit tonjours être envisagée lorsque la fonction 
hépaique se dégrade. 


Asci 


C'est a présence de liquide dans la cavité périto 
néale, La cirrhose est a cause la plus fréquente 
{tableau 49). 


Étiologie 

Dans Ia chose, une vasoditation artérielle 
périphérique, causée par loxyde aitrque et 
d'autres vasodiatateurs réduit Le volume sanguin 
elle avec activation du système nerveux sym- 
pathique et du système rénine-angiotensine, 
favorisant ainsi une rélention d'eau et de sel 
L'hppoalbuminémie favorise Ja formation de 
Tdème, Le liquide saccumule principalement 
ans cavité péitonéale en raison de Thyperten- 
sion portale 
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Tableau 4.9 Causes d'ascite 


| nt | Eat | 
Ce 
Syndrome de 
os 
eee 
ES 
ie 
ee 


Tuberculose pétonéale 


Pancréatte 


Syndrome néphroïique 


Obstrution ymphaique 
asie chyeuse) 


Pérearére 
<consrite 


Syndrome de Meg” 


2 La syndrome de Moi est cel de ie brome over 
Ré éarcement srl ct 


Caractéristiques cliniques 


Les flancs sont distendus, et la percussion révêle 
une maté qui varie avec la position. Une ascite 
abondante estinconfortable el peut géner la resp 
ration. Elle peut saccompagner d'œdème périphé- 
rique et d'un épanchement pleural, généralement 
du côté droit. 


Examens 


(Chez tous es patients, il faut aspirer 10 à 20 ml de 

Hiquide afin d'effectuer les analyses suivantes 

+ Une concentration d'albumine de 11 g/l ou plus 
en dessous du taux sérique suggère un transsu 
dat: une valeur <11g/1 suggére un exsudat 
tableau 49). 

+ Un nombre des neutrophiles > 250/mm indique 
une péritanite bactérienne sous-jacente, qu est 
en général spontanée. 

+ Une coloration de Gram, une culture bacté. 
rienne et la recherche de baclles acidorésistants 
sont alors indiquées. 

+ La cytologie pourra mettre en évidence des ce 
Iules malignes 

+ Le dosage de Tamylase est nécessaire pour 
exclure une ascite pancréatique. 
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Soins 


Le traitement dépend de a cause. Le traitement de 

l'asile due à l'hypertension partale est décrit 

i-dessous. Dans les autres cas, lascite s'améliore 
avec Le traitement de l'affection sous jacente. 

+ Diurétiques. Le traitement de T'ascite compli- 
quant une cirrhose procède par étapes, en 
commençant par la restriction du sodium al 
mentaire (40 mmolfjour et a prise orale de pi 
ronolactone, 100 mg par jour avec, nécessaire, 
augmentation progressive jusqu'à 500 mg par 
jour. Si la réponse est insuFsante, on ajoute le 
urosémide, 20 à 40 mg par jour. Lobjectf thé 
rapeutique est La perte quotidienne d'environ 
0,5 kg de poids, le taux maximal de transfert de 
fluide de l'scite vers le compartiment vascu- 
Jaire n'étant que d'environ 700 mljour. Une 
diurése top rapide provoque une hypovolémie 
et une hypokallémie, précipitant ainsi l'encé- 
phalopathie. L'efficacité et Les efets secondaires 
du traitement sont surveillés par e poids corpo- 
rel etes taux de eréatinine et de sodium dans le 
sérum. Un taux de créstinine en hausse ou une 
hyponatrémie indique une perfusion rénale ina 
déquate et la nécessité d'interrompre temporat- 
rement le traitement diurétique (si le sodium 
<128 mmol/l. Ce traitement de l'ascite est efr- 
ace chez plus de 90 % des patients. 

+ Une paracentèse estindiquée en cas d'ascite ten 
due où qu résite au traitement médical hab 
tuel. Toute lascie peut être éliminée en 
plusieurs heures, ce qui soulage rapidement les 
symptômes, Une perfusion intraveineuse d'a 
Bumine (8 g/l de liquide aspiré) administrée 
immédiatement après la paracentèse augmente 
le volume de sang circulant (lascite s'accumule 
aux dépens du volume circulant) 

+ En cas d'échec, on doi parfois recourir au shunt 
portosystémique intrahépatique transjugulaire 
IPS: voir plus haut) 


Complications 


Une péritondte bactérienne spontanée survient 
che 8 # des patents cisrhotiques avec ascite et 
son taux de mortaité atteint 10 à 15%, Le micro 
“organisme le plus souvent en cause est Escherichia 
col. Les caractéristiques cliniques peuvent être 
rminimes et Le diagnostic doit être évoqué chez 
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tout paient qui présente une asie ciréhotique et 
dont l'état général se détério, L'aspiration dia 
nostique devrait loujours être elctuée et une 
antbiothérapie empirique avec une céphalospo- 
rine de troisième génération, par exemple e cé 

taime par voie intraveineuse, dir être lancée ile 
guide d'acte contient un nombre de neutro 
philes 2250/mm'. Les antibiotiques. peuvent 
ensuite être ajustés sur la base des résllts de La 
culture. Après un premier épisode ou chez les 
paients à haut risque (Aux protéique dans l'acte 
“<10g/dl ou maladie grave du foi) une prophylaxie 
antibiotique par a norfloxacine orale est indiquée 
{Une pérhonie estéplement une indication d'oien- 
tation vers un centre de transplantation hépatique 


Encéphalopathie portosystémique 


Lencéphalopathie portosystémique est un syn- 
érome neuropsychiatrique qui complique une 
maladie hépatocellulaire avancée chronique (ci: 
those) ou aiguë (hépatite fulminante). Elle est 
également observée chez des patents chez qui l'on 
a placé un shunt ou un TIPS. 


Physiopathologie 
Les mécanismes ne sont pas clairs, mais on croit 
que des substances «taxiquern, normalement 
dégradés pare fie, sont impliquées; en contour 

nant Le fo par I circulation collatérale ls ont 
accsau cerveau Lammonac produit par es bacté 

is intestinale à parür de protéines alimentaires 
jouera Le rôle principal. Dans une maladie chro 

que du fie, Lésolation comporte des épisodes 
aigus précipités par divers facteurs (tableau 4.10) 


Caractéristiques cliniques 


Un début aigu fait souvent suite à un facteur 
déclenchant: le patient devient de plus en plus 
somnolent et finit dans le coma (tableau 4.5) 
(On peut constater un renforcement du tonus et 
une kyperréflexie. Lors d'une évolution chro 
aique, le patent peut devenir iritabe, confus, 
avoir ne locution de plus en plus Lente et di 
él, une inversion des Heures de sommeil, Le 
patient dormant jour alors qu'il est agité durant 
Îa nuit, Les signes sont une baleine fétide (etor 
epatcus), un tremblement sous forme de batte 
ments de La main tendue (astérixis), l'incapacité 


Tableau 4.10 Facteurs précipitant 
l'encéphalopathie portasystémique 
Alimentation niche en protéines 
Hémoragie gastro intstnae (charge levée en 
praténe 
Constpaton 
Anecton y comprs une péronte bactérienne 
spontanée 


Troubles hydriques et électrohôques spontanés où 
induits pars duréiques) 


Sédatfs, par exemple pics, darépam 
{apértions de portage partosystémique et IPS 
Toute intervention chirurgicale 

Lsions hépatiques progresstes 
évelappement d'un carcinome hépataclhare 


PS han parce imrahépique ang. 


de dessiner une étoile à cinq branches (apraxie 
constructive) et um allongement de la réalisation 
dans le test des tracés (rail-making test, ou l'apti- 
tude à joindre, dans un certain délai, des nombres 
et des lettres. La répétition des essais permet fac 
lement des comparaisons et donc Le suivi de 
luton des patients 


Diagnostic différentiel 


Aucune des manifestations de l'encéphalopathie 
hépatique nest propre à ce trouble. Soit d'autres 
encéphalopathies métaboliques où toxiques, soit 
des compressions intracräniennes peuvent pro 
duire le même tableau clinique et doivent donc 
être envisagées. 


Examens 


Le dispnoste est clinique. Un. dctroencé- 
halagramme (EG) (montrant des ondes 4) des 
potentiel évoqués visuel et dosage de lammo- 
maque dan Le sang artére sont parois utilisés 
danses cs de diagnostic dif ou pour suivre 
les patients (ammaonie) 


Soins 


Les objectifs thérapeutiques sont l'identifica- 
tion et Le traitement de tous les facteurs 
déclenchantt (tableau 4.10) et La diminution 
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de l'ibsorption intestinale de matières azotées, 

en particulier l'ammoniac. Voici les mesures 

recommandées. 

+ Laxatifs. Le lactulose oral (10 à 30 ml trois fois 
par jour est un purgatif csmotique qui réduit Le 
PH colique et l'absorption d'ammontaque. 11 
peut être administré par une sonde nasogas- 
Kwique ai Le patent est comateux. La dose doit 
être ajustée afin que 2 à 4 selles molles soient 
émises par jour. 

+ Antibiotiques Il sont administrés pour réduire 
Le nombre d'organismes intestinaux et donc la 
production d'ammontac. La ifaximine, qui n'est 
pas absorbée, est bien tolérée. Le métronidazole 
oral (200 mg quatre lois par jour) convient 
épalement 

+ Maintien de la nutrition avec un apport cale 
rique suffisant, Les protéines sont limitées au 
début, puis augmentées après 48 heures, lorsque 


F'acéphalopathie s'améliore. 
Pronosti 
Le pronostic est celui de la maladie hépatique 
sous-jacente. 


Syndrome hépatorénal 


Cet le développement de lésions rénales aiguës 
chez un patient atteint d'une maladie hépatique, 
Habituellement avancée, soit une cirrhote, 50 
une hépatite alcoolique, Une vasodilataion péri 
phérique importante conduit à une baisse de la 
résistance vasculaire systémique et à une hypo 
volémie effective; ce qui à son Lour entraîne une 
vasoconstriction de a circulation rénale avec une 
forte réduction de Ia perfusion rénale. Le dia- 
gnostic repose sur loligurie, une augmentation. 
de la créatinine sérique en quelques jours ou 
quelques semaines, un sodium urinaire faible 
€ 10 mm, l'absence d'autres causes de lésion. 
rénale aigue l'absence d'amélioration après une 
expansion de volume (si nécessaire) et le retrait 
des diurétiques. Le pronostic est réservé, et lin 
suffisance rénale ne répond souvent qu'à une 
amélioration de la fonction hépatique. Une per- 
fusion d'albumine et la teripressine ont ét ut 
és avec un certain succès. 
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Syndrome hépatopulmonaire 


La dilatation vasculaire intrapulmonaire chez les 
patients atteints de maladie hépatique avancée 
entraine une hypoxémie. En cas de maladie grave, 
Les patents sont à bout de souffle au repos. Le dise 
nostic est posé par échocardiographie etes syrmp 
mes sont améliorés par la transplantation du foie. 


Tra nsplantation hépatique 


Les indications de transplantation hépatique sont 
une insuffisance hépatique aiguë où chronique 
quelle qu'en soit la cause, Les maladies chro- 
niques du foie pour lesquelles cette intervention 
doit être envisagée comprennent licère progres 
si last résistante aux diurétiques, un épisode 
de péritonile bactérienne spontanée ou certains 
cas de carcinome hépatique. Une sélection rgou- 
reuse des patients est cruciale. Une évaluation 
psychologique et l'éducation des patents et leurs 
familles sontindispensables avant la transplanta- 
tion. Les contre-indicaions absolues sont Les sui 
vantes : septicémie active d'origine autre que le 
foie ous voies ilaires, cancer autre qu'hépatique, 
métastases hépatiques (auf neuro-endocrines) 
et le manque de motivation psychologique du 
patient 

À de rares exceptions près, une grele n'est pas 
iroposée aux patients de plus de 65 ans. Chez les 
patients afeinis d'une maladie du foie lié à la 
cool, une abstinence de 6 mois avant la transplan- 
tation estimpasée, d'une part, dans l'espoir d'une 
amélioration dela fonction hépatique qui permet. 
Lra peut-être de renoncer à la transplantation et 
d'autre part, pour que le patients habitue à ne plus 
boire après la transplantation. Le rejet du greffon 
est réduit par des agents immunosuppesseurs, 
comme la cclosporine. Les complications pré 
nces sont une hémorragie, une septicémie et un 
rejet aigu (< 6 semaines). qui est réversible avec La 
méthylprednisolone. Les complications tardives 
sont : la récidive de la maladie (hépatites B et C, 
maladie hépatique auto-immune) Le rejet chro- 
rique (xsyndrome des canaux évanescentsn) etes 
conséquences de limmunosuppression (cancer 
maladie cardiovasculaire, diabète). Globalement, 
le taux de survie à 5 ans après transplantation 
hépatique est de 70 à 85 %. 
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Types de maladies chroniques 


Voir plus loin le paragraphe e Alcool et foie. 


Cirrhose biliaire primitive 


La cirthose bilisire primitive (CBP) est une affec 
ton chronique dans laquelle les voies biliaires 
intrahépatiques sont progressivement détruites, 
ce qui entraine une cholestase, pour aboutir fina- 
lement à une cirrhose. 


logic 
La CBP affect principalement les femmes dans a 
tranche d'âge de 40 50 ans. 


Étiologie 


Une anomalie héréditaire de limmunorégulation 
conduit à une attaque des celles épithélales des 
voie bilaires par es lymphocytes T. On pense que 
Fexpression dela maladie est déclenchée paru fac: 
teur environnemental, éventuellement infectieux, 
chezun individu génétiquement prédisposé. La lu 
part des patients (> 95%) produisent des anticorps 
antimitochondriaux (AMA), mais ere de ceux-ci 
ans pathogénie dela maladie nest pas car. 


Caractéristiques cliniques 


Le prurit, avec où sans ctèe, es, au départ, à 
plainte la plus fréquente. Avec l'évolution de la 
maladie, il apparat une hépatosplénomégale et 
du xanthélasme (la CBP est une cause d'hyper- 
cholstérolémie secondaire) Lors d'un examen de 
routine ou de dépistage, des patient asyraplom. 
figues s'avèrent avoir une épatomégalie, une 
phosphatase alcaline sérique élevée où des auto- 
anticorps. Les patients dontla maladie est avancée 
peuvent avoir de la stéatarrhée avec une mal 
orpton des vitamines Liposoluble duc à a di 
nution de la sécrétion des acides Bkares el. en 
conséquence, del concentration d'acides biliires 
dans lntestin gré. Chez ces patents, d'autres 
Aroubles auto immunitaires par exemple le sn 
dome de Sjogren, a polar rhumatoide et 
sclérodermie, sont plus fréquents 


Examens 


+ Une augmentation de Ia phosphatase alealine 
sérique est souvent Ia seule anomalie dans la 
biochimie du foie 

+ Les AMA sériques sont présents chez plus de 
93 % des patents et un titre de 1: 160 ou supé- 
rieurrend le diagnostic très probable L'anticorpa 
IM2 est spécifique. D'autres anticorps non spéci- 
fiques, par exemple le facteur antimucléaire, 
peuvent également être présents 

+ LIEM sérique peut être levée. 

La biopsie hépatique montre une perte des voles 
liaires, une infilkration lymphocytaire des 
espaces portes, la formation de granulomes 
dans 40% des cas et, à un stade plus tardif, dela 
Hibrose et inalement une cirrhose. 

+ Une échographie est parfois réalisée chez le 
patient ciérique afin d'exclure une obstruction 
iliaire extrahépatique. 


Le disgnostic de CP est quasi certain ai Les 
concentrations sériques de phosphatase alealine 
et d'IÿM sont toutes deux élevés et si Le test des 
anticorps antimitochondries est positif La biop- 
sie hépatique fournit des informations sure stade 
A La maladie et Le pronostic, mais est pas indis 
pensable au diagnostic 


Soins 


Le traitement esta prise orale à vie d'acide urso- 
désoxycholique (10 à 15 mg/kg par jour}, un 
acide bilaire dikydroxÿ maturel, 1 ralentit La 
progression de le maladie et réduit le besoin 
d'une transplantation hépatique. Le mécanisme 
de son action bénéfique est incomplètement 
compris. 1 devrait être donné tôt, dés la phase 
asymplomatique. Le prurit peut être soulagé 
par la cholstyramine, et la malabsorption des 
vitamines Hiposolules (A, D, K) peut être com 
pensée par des suppléments La transplantation 
hépatique est indiquée pour les patients dont la 
maladie est irès avancée (hilirubinémie persis- 
tante > 100mmoll) 


Pronostic 


Les patents asymptomatiques peuvent avoir une 
espérance de vie presque normale. Chez les 
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ai 


patients symptomatiques avec ictère l'ggravation 
est constante et, sans transplantation, là mort sur 


ci 


rhose ondaire 


re s 


{Une cirrhose peut être la conséquence d'une obs 
wuction de longue durée (plusieurs mois) tou: 
chant un conduit bilsire important, Les eautes 
sont une sténose d'un conduit biliare, une chalé- 
Hithiase ou une cholangite sclérasante. Une écho 
graphie suivie d'une CPRMpermetl'identification 
des voies biliaires concernées. Une CPRE peut 
lors être nécessaire pour trailer la cause, par 
exemple l'élimination de la biase 


L'hémochromatose héréditaire (HH) est une ral: 
die autosomique récessive avec une prévalence 
dans la population caucasienne de 1 sur 400, le 
gène étant présent chez environ 10 % de la papul- 
tion. Le fer en excès se dépose dans différents 
organes, ce qui cause une fibrose qui lire leur 
fonction. 

É 
L'HH est caractérisée par une absorption exces- 
sive de fr dans l'intestin grêle supérieur, Dans la 
plupart des cas, l'HH est due à une mutation dans 
Le gêne HFE situé sur Le bras court du chromo 
some 6. La protéine HFE normale est exprimée 
dans l'intestin grêle etjoue un rôle dans La régula- 
tion de l'absorption du fer. Deux mutations Faux: 
sens du gène HE sont impliquées dans a plupart 
des cas d'HH : le remplacement de La cyatéine en 
position 282 par une tyrosine (mutation C282V) 
où le remplacement de l'histidine en position 63 
par l'acide aspartique (mutation H63D) Les anti- 
gènes lucocytaires humains HLA-A3, B7 et Blé 
ant plus fréquents chez Les patients avec HH que 
dans la population générale, Chez une minorité 
de patients, la surcharge en fer est due à des 
défauts dans d'autres protéines impliquées dans Le 
métabolisme du fe. 


ologie 


Caractés 


La plupart des patients sont diagnostiqués 
Lorsque des analyses de laboratoire de routine ont 
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montré une augmentation des taux sériques de 
Ler où de erriine, ou lors d'un dépistage justifié 
parle disgnoitie d'E chez un parent, La sure 
charge en fer des arganes parenchymateux peut 
également susciter des symptômes et des signes 
d'appel (tableau 411). Lincidence de maladie 
déclarée est moindre chez les femmes en raison 


des pertes fer liées aux menstruations el à une 
compensation insuffisante par l'apport alimen- 
taire de fer. 


Examens 


+ La biochimie sérique hépatique est souvent 
normale, même avec une cirrhose. 

« Le fer séique est levé etla capacité totale de Hnison 
du fr (CTLE) réduite. La saturation de a transer 
rie ler érique) CT) est > 454 (norme < 33) 

«La lerritine sérique, qui est le reflet des 
réserves de fer, est habituellement très élevée 
souvent > 500 pg/l) 

Le génotypage (par PCR sur des échantillons de 
sang total) pour arecherche des mutations du gène 
HIBE est indiqué chez les patients présentant ua 
taux élevé de ferrtine et une transferine saturée. 

+ Les patients avec des taux de fer anormaux et des 
mutations du gène HFE sont ratés par saignécs, 
sans la nécesdté d'une biopsie du foie. Le degré 
de fibrose peut être évalué par des tests non nva- 
if ou sur la base d'une biopsie hépatique chez Les 
patients suscepuibles d'avoir des sons hépatiques 


Tableau 411. Tableau clinique 
de l'hémochromatose 

Dépistage de santé (souvent 
symptomatique) 

Biochimie hépatique anormale 

Résultats anormaux des examens concernant le fer 
Dépistage dans a famille ou dans la population 


Maladie symptomatique due à des dépôts 
de fer 


Foie :hésatomégalie,lthagie 
Paneréas : diabète 


Myocarde : cardiomégalie insuffisance cardiaque, 
Kroubles de conduction 


Hypophyse : perte de bio, Impuissance 
Articulations: aralgies 
Peau: hyperigmentation 
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importantes (biochimie hépatique altérée ou 
ferritine sérique > 1000 pig, Sile diagnostic est 
incertain, une biopsie avec mesure de La teneur 
en fer hépatique est justifiée 


Les causes de surcharge en fer, telles que lestrans- 
fusions multiples, doivent être exclues, En outre, 
dans l'hépatite alcoolique, les réserves de er 
peuvent être augmentées, La raison précise est 
inconnue, mais la concentration hépatique en fer 
atteint pas le niveau très élevé atteint dans 
l'hémochromatose 


Soins 


Le fer en excès dans es tissus est éliminé parles 
saignées : 5001m] de sang (contenant 250mg de 
Les) sont prélevés deux fois par semaine jusqu'à 
normalisation des réserves de fr, attestée par le 
taux de feritine sérique et Le degré de saturation 
del transerrine I peut être nécessaire de pour 
Auivre ces saipnécs durant 2 ans; ensuite, trois Ou 
quatre signées par an sullsent à prévenir une 
nouvel accumulation de fe Les paient attcints 
de cirrhose doivent étre soumis au dépistage du 
carcinome hépatique 

Le génotypage servant à détecter les mutations du 
gène HEE etes analyses concernant le fer doivent 
être effectués chez les parents au premier degré 
des personnes touchées 


Prono: 


La complication majeure est Le développement 
d'un carcinome chez les patients atteints de ci 
shose. Cela peut être évité par ls saipnées avant 
que la cirhose ne se développe. espérance de vie 
est alors sensiblement Îà même que celle de la 
population normale 


Maladie de W 
(dégénérescence 


hépatolenticulaire 


(Cette maladie génétique, autosomique récessive, 
est rare. Des mutations dans le gène ATP/E sur Le 
chromosome 13 entraînent une diminution de la 
sécrétion de cuivre dans le système bilaire et de 
l'incorporation du cuivre dans le précurseur de la 
céruloplasmine, Le cuivre saceumule dans Le foie 
{menant à une insuffisance hépatique fulminante 


on 


ou à une cirrhose) dans les noyaux gris centraux 
du cerveau (Parkinson et démence), dans La cor- 
née (anneaux brun-verdätres de Kayser-Fleischer) 
et dans les tubules rénaux, Le diagnostic repose 
sur diminution du taux de céruloplasmine et du 
cuivre sérique total et sur une augmentation de 
l'excrétion érinaire du cuivre ea 24 heures et une 
augmentation de La teneur en cuivre d'une biopsie 
hépatique. Le traitement est à base de pénicilla- 
mine, de trientène (un chélateur de cuivre) où de 
zinc, qui réduit absorption du cuivre, La trans 

plantation hépatique est nécessaire en eus de 
phase lerminale où d'insuffisance hépatique ful- 
minante, Les parents au premier degré doivent 
être soumis au dépistage et les hamozygotes dev- 
raient étre traités préventivement 


-antitrypsine (a-AT 


Cite cause rare de cirrhose est éc à des muts- 
tions dans le gène de l'a rantitrypsine (a;-AT) sur 
le chromosome 14. Elles entraînent une diminu- 
on de la production hépatique d'a-AT, qui 
inbibe_normalement Jenzyme protéolytique. 
l'éastase des neutrophiles, Les variantes géné 
tiques de a AT se caractérisent par leur mobilité 
ectrophorétique moyenne (M) lente (S) ou très 
lente (2). Le génotype normal est PIMM (Pi, pour 
prolease inhibitor) La plupart des patients symp- 
tomatiques sont homarygotes pour Z (PiZZ) et 
développent une maladie hépatique chronique 
Que à l'accumulation de la protäne anormale 
danse foie) et de l'emphysème à début précoce dû 
à une destruction protéolytique des poumons. Le 
“iagnostic repose sur la démanstration d'un taux 
sérique anormalement faible d'u-AT sérique et 
confirmée par l'étude du génotype. Lhistologie 
hépatique, montre, dans Les épatocytes, des glo 
bukes contenant de Ta-AT. Le traitement est 
‘dirigé à a fois contre Les lésions pulmonaires et la 
maladie chronique du foie. Un apport par voie 
intraveineuse de dérivés du plasma riches en 
AT est rilisé mais n'est pas largement dispo- 
mile. Les patents doivent être encouragés à a 
er de fumer. 


Al 


Dans le monde occidental Jaleol est cause plus 
fréquente des maladies chroniques du foie. La mala- 
die alcoolique du foie survient plus fréquemment 


ol et foie 
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chez Les hommes, habituellement dans la qua: 
Auiëme et cinquième décennies, bien quelle soit 
parfois observée à un stade avancé chez des per- 
sonnes d'une vingtaine d'années, Bien que l'alcool 
agisse comme une hépatotoxine, le mécanisme 
exact conduisant à l'hépatite et à la cirrhose est 
inconnu. Comme seulement 10 à 20 % des per. 
sonnes qui boivent trop développent une cirrhose, 
une prédisposition génétique et des mécanismes 
immunologiques ont été proposés. 

On distingue trois types principaux de lésions et 
de maladies cliniques ls à La consommation 
excessive d'alcool 


Stéatose 


Aa biopsie, cest Je changement Le plus fréquem- 
ment observé chez les sujets alcooliques. Une 
consommation régulière d'alcool, même durant 
quelques semaines, peut entrainer une stéalose 
hépatique, qui se caractérise par la présence dans 
Les hépatocytes de grosses vésicules remplies de 
iglycérides. Les symptômes sont généralement 
absents, mais parfois une hépatomégalie est 
palpable. Les tests de laboratoire sont souver 
normaux, même si une élévation du volume gk 
bulaire moyen (VGM) indique souvent l'ibus 
d'alcoal. Le taux de y-GT est habituellement aug- 
menté, La graisse disparait lors de a cessation de 
Ia prise d'alcool, mais si la consommation conti- 
ae, la stéatose peut évaluer vers Ia fibrose et la 
cirhose 


Hépatite alcoolique 


Lhépatite alcoolique survient généralement après 
des années de forte consommation d'alcool et peut 
coexster avec une cirrhose. Histologiquement, en 
plus de la stéatose (voir ci-dessus) les hépatocytes, 
entourés par des neutrophiles, sont gonflés et 
conticanent souvent une substance amorphe, éosi 
nophile, appelée corpa de Mallorÿ Il peut y avoir 
une fibrose et une dégénérescence mousseuse des 
hépatocytes 


Caractéristiques cliniques 


Le signe cardinal de l'hépatite alcoolique est l'ap- 
parition rapide d'un icère. Les autres symptômes 
ex signes sont les nausées, l'anorexie, le douleur 
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ans Le quadrant supérieur droit, une encéphalor 
path, de L fièvre, ne ascite et une hépaloméps- 
lie sensible. 


Examens 

* Lhémogramme montre une leucocyiose, une 
augmentation du VGM et souvent une chrom 
bopénie, conséquence d'une hypoplasie de la 
mél gsseuse et/ou d'un hypersplénisme ass0- 
cit à une hypertension porte 

+ Les électrolytes sériques sont fréquemment 
anormaux, avec notamment une hyponatrémie 
Une élévation de la céatinine sérique est de 
mauvais pronosi et peut étre un premier signe 
de syndrome bépatorénal 

+ À la biochimie hépatique, les AST et ALT sont 
levés, avec une hausse disproportionnée de 
TAST (généralement le apport AST - ALAT > 2) 
et les valeurs absolues pour TAST et ALT sont 
Habituellement < 500 ULA; des valeurs plus êle 
vées indiquent une hépatie aiguë due à une autre 
cause (voir plus haut La bilrubine peut être sen 
siblement plus élevée, 300 à 500 pmolL ce qui 
reflète la gravité delamaladie 'albumine sérique 
est fible ete temps de prothrombine prolongé. 

+ Une infection sous jacente doi être recherchée 
par microscopie et culture du sang, de l'urine et 
de 'ascite 

+ Une échographie (loc et voies biliaires) est utile 
pour identifier une obstruction bilisre et un 
carcinome, qui peuvent se manifester de façon 
similaire 

+ La biopsie du foie (souvent par à voie transju- 
gulaire en raison de la coagulation anormale) 
est pas toujours nécessaire. Le diagnostic est 
généralement posé sur a base du tableau ci 
rique, de a neutrohilie, de l'augmentation du 
RIN et du profil de la biochimie hépatique 


Soins 

Les patients attsints d'hépatite alcoolique grave 
nécessitent un traitement de soutien et un 
apport nutritionnel suffisant, s\ nécessaire par 
‘une sonde nasogastrique. Les corticoides (40mg 
par jour pendant quatre semaines) réduisent l'in 
flammation et sont indiqués si ls fonction diseri- 
rmnante de Madérey est > 32, ce qui indique une 
maladie grave 


L'essentiel pour la médecine générale 


L4,6x (temps de prothrombine 
au-dessus du contrôle en secondes) 
+bilirubine(rg/)] 


Bilrubine mmol /1+ 17 
pour H conversion en mg/l 


Les corticoïdes sont contrendiqués en cas d'ân- 
suffisance rénale, d'infection où de saignement 
La pentoxifllne, un inhibiteur dela phospho- 
dicstérase exerçant de nombreux eflets, dont là 
modulation de la transeripton du TNF-a, 
réduit également la mortalité, essentiellement, 
pense-ton, par la prévention du syndrome 
hépatorénal 


Cirrhose alcoolique 


La crhose alcoolique constitue le dernier stade 
de Ia maladie hépatique liée à 'bus d'alcool. La 
destruction de l'architecture du foie et la ibrose, 
avec le nodles de régénération, aboutissent à la 
cirrhose micronoduire. Les patients peuvent 
être acymptomatiques, mais is se présentent sou: 
vent avec l'une des complications de la cirrhose ct 
généralement avec des signes de maladie hépa: 
tique chronique (vor plus haut). Les examens sont 
Les mêmes que pour une cirrhose en général (voir 
plus haut) Les soins s'adressent aux complications 
de I cirrhose et Les patients sant avisés de cesser 
de boire pour la vie. L'abstinence d'alcool améliore 
Le taux de survie à 5 ans. 


Cholangi Le scléros: te p mitive 


La cholangite sclérosante primitive (CSP) est une 
maladie chronique du foie cholestatique, caracté- 
risée par une fibrose progressive cblitérant des 
conduits intra et extrahépatiques, pour aboutir 
finalement à une cirrhose, Elle est de cause 
inconnue; 75 % ou plus des cas ont une colite 
ulcéreuse, qui peut être asymplomatique, Le dia- 
gnestic est souvent posé lors d'une phase asymp- 
tomatique, à l'occasion de tests sanguins de 
routine chez un patient atteint d'une maladie 
inflammatoire de l'intestin; les résultats révélent 
une biochimie hépatique anormale, souvent une 
phosphatase alcaline augmentée, Le tableau ch 
nique comprend du prurit, un ictère où une 


angiocholie, et 60% des patients ont des anti 
corps ANCA (antineutrophil cytoplasmie antibo- 
dis, dirigés en ait contre lé myéloperoydase 
voir tableau 79) Le diagnostic est habituellement 
posé par la CPRM où une biopsie du foie Le tra 
tement est généralement limité aux complica 
tions résultant d'une maladie du foie chronique, 
mais une transplantation hépatique finira par 
devoir être envisagée. Les sténoses extrahépa- 
tiques peuvent se préter à une dilatation par 
CPRE, Une forte dose d'acide ursodésoxychor 
lique (B0mg/kg) peut ralentir l'aggravation de La 
maladie. Jusqu'à 15 % des patients développent 
un cholngiocarciname (cancer _ des voies 
biliaires), La cholangite sclérosante secondaire à 
une infection de Cryplosporidium est observée 
chez les patents atteints du syndrome d'irom 
nodéficence acquis (sida) 


Syndrome de Budd-Ch 


ri 


Dans ce syndrome, l'occlusion de la veine hépa 
tique empêche Le drainage veineux du foie, et la 
sase avec congestion hépatique qui en résule 
entraîne des lésions hypoxiques et une nécrose 
des hépatocytes 


Étiologie 


La cause la plus fréquente et un état d'hypercoa 
gulablté associé à des troubles myéloprltéra- 
A, un cancer à des contraceptif graux où aux 
trombophiles héréditaires La cause est incon- 
ue dans 20 % des cas. 


Caractéristiques eli 


Les manifestations cliniques dépendent de l'éten 
due et de Ia rapidié de l'ocelusion de la veine 
hépatique et du développement éventuel d'une 
ireulation veineuse collatérale, Une douleur dans 
Le quadrant supérieur droit, une hépatomégale, 
un ictére et une ascite sont des manifestations 
typiques. La maladie aigue peut également se pré 
senter sous forme d'insuffisance hépatique fulmi- 
nante. Une cirrhose peut se développer de mantère 
progressive et provoquer une hypertension por 
file avec formation de varices et d'autres complie 
cations de l'hypertension portale (voir plus haut). 
Un tableau clinique similaire au syndrome de 
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Budd-Chiari peut se développer en cas d'insuffi 
sance cardiaque droite, d'obsiruetion de La veine 
ave inférieure ou de péricardlte constrictive. 


Examens 


Une échographie-Doppler est le premier examen 
de choix, Elle montrera un écoulement anormal 
dans les principales veines hépatiques où dans la 
veine cave inférieure ainsi que l'épaississement, la 
artuosité et la dilatation des parois des veines 
hépatiques. Les manifestations non spécifiques 
comprennent une hépatomégale, une splénomé 
gaie, de l'ascite et une hypertrophle du lobe 
caudé. Si l'échographie est normale, alors que la 
suspicion clinique est forte, la TPM ou l'IRM 
pourra montrer des anomalies des veines hépa: 
tiques. La biopsie Répatique nest généralement 
pas nécessaire au diagnostic, mais montrera une 
congestion cenirizomale, de la nécrose el des 
hémorragies, 


Traitement 


Les objectifs du traitement sont de trois ordres 

restaurer le drainage veineux hépatique. Ce est 
généralement possible que dans une situation 
aigué, ct comprend une thrombolyse, une 
angioplaste, l'insertion d'une endoprothése ou 
un TS: 

+ traiter les complications liées à l'ascte età V'hy 
pertension portale 

+ identifier la maladie sous jacente à l'hypercoa 
gulabilié et prévenir la formation de caillots. 


Abcès hépatique 
Les abcès du foie sont pyogènes, amibiens ou 
Ayaatiques. 


ologie 


La cause de l'abcès hépatique progène est sou- 
vent inconnue, bien qu'un sepsis biliaire où une 
pyobémie portale à partir d'un sepsis intra. 
sbdominal puisse être responsable. D'autres 
causes incluent un traumatisme, une bactérié 
mie où une extension directe à partir, par 
exemple, d'un abcès périnéphrétique, Le micro 
organisme trouvé Le plus couramment es £. col. 
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Streptococcus milleri et des anaérobies comme 
Bacteroides sont aus couvent impliqués. Un abcès 
amibien est la conséquence de la propagation du 
protoroaire Entamocba histohtica de l'intestin 
verse foie parle système veineux portal 


Caractéristiques eli 


Les symptômes sont non spécifiques : flèvre 
léthargie, perte de poids et douleurs abdominales 
Le foie peut être élargi et sensible, etil peut y avoir 
une consolidation pulmonaire ou un épanche- 
ment pleural du côté droit. Chez Les patients 
atteints d'abcès amibien, souvent, l'anamnèse ne 
relève pas d'épisode de dysenterie. 


Examens 

+ Les anomalies de laboratoire rflétent Les résul- 
{ats non spécifiques de l'infection, y compris 
T'anémie, l'élévation de a VS et Le faible taux 
d'lbumine. La phosphatasealcaline sérique est 
Habituellement augmentée et Le taux de blu 
ne souvent normal 

+ Une échographie montrera une où plusieurs 
lésions arrondies, hypoéchogènes par rapport 
au foie environnant La TDM permet d'affirmer 
Le diagnostic en montrant es abcès comme des 
cavités iso intenses avec un rebord inflamma: 
Loir resartant par rapport au reste du foie. 

+ Les test sérolgiques paurleramibes par exemple 
Le test de fan du complément ou ELISA 
Cnsmetnked immunoserbent as), sont 
presque toujours past en cas 'âbcs amibien. 


Soins 


Un abeès hépatique amibien diagnostiqué sur là 
as des caractéristiques cliniques etradiologiques 
(tnigrants ou voyageurs provenant de pays d'endé- 
reel qui ont un abcès simple dans le lobe droit du 
foie est traité par le métronidazole (800mg trois 
os par jour par voie orale pendant 10 jours); 'as- 
piration de l'abcès nest pas nécessaire. 

{Un abcès pyogène devrait être évacué par voie per- 
cutanée sous contrôle radiologique avec place 
ment, en général, d'un cathéter squeue de 
cochons pour assurer un drainage conte 
Lantibiothérapie initiale (métronidazole et céfu 
roxime par voie intraveineuse) sera ensuite adap 
te selon la nature des pathogènes trouvés dans Le 
liquide d'aspiration. 


L'essentiel pour la médecine générale 


Tépatopathie 


durant la grossesse 


L'hépatite viral est la cause a plus commune de 
jaunisse durant le grossesse. Trois types de mal 
les du foe sont prapres à la grossesse : une cho 
Lestase intrahépatique, caractérisée par du prurit 
par une augmentation des enzymes hépaliques 
et des acides billaires sériques; une stéaiose 
aiguë, une maladie fülminante et grave avec 
ictère, vomissements et coma hépatique: une 
hémolyse, avec parfois un ictère, qu survient au 
cours de la toxémie prééclmptique. Ces trois 
affections, qui surviennent le plus souvent au 
cours du troisième trimestre, se résolvent avec 
accouchement 


Tumeurs du foie 


Les tumeurs malignes du foie Les plus courantes 
sont des métastases, en particulier provenant d'en 
cancer du tractus gastro-intesinal, du sein ou des 
bronches. Les tumeurs hépatiques primitives 
peuvent étre bénignes ou malignes. Les kystes etles 
hémangiomes hépatiques sont fréquents et peuvent 
tre confondus avec des tumeurs sur l'imagerie ini- 
tale; ile ne nécessitent généralement pas de 
traitement. 


Carcineme hépatocellulaire 
(hépatome) 


Lhépatome est le cinquième cancer le plus com. 
mun dans le monde entier Les différences dans la 
réparsition géographique sont probablement dues 
aux variations régionales dans l'exposition aux 
virus des hépatites B et C et aux agents patho 
gènes de l'environnement. 


Étiolo; 
La majorité des hépatomes surviennent chez les 
patients atteints d'une maladie hépatique chro- 
nique où d'une cirhote, ea particulier à a suite 
dune hépatite virale, D'autres facteurs étolo- 
giques comprennent l'aflatoxine (métabolite d'un 
champignon qui pousse dans Les arachides) les 
Atéroides androgènes et, éventuellement, pilule 
contraceptive, 


La symplomatologie est suivante : amaigrisse 
ment, anrexie, fièvre, ascite el douleurs abdo- 
minales. Le développement rapide de ces 
symptômes chez un patient atteint de cirrhose 
st lès évocateur d'hépatome. En raison de la 
surveillance par Le dosage de l'AFP sérique et par 
l'échographie du foi, un hépatome asymploma- 
tique est découvert de plus en plus souvent chez 
des patients asymptomatiques atteints d'une cir- 
rhose connue. Une lésion focale du foie chez un 
patient atteint de cirrhose es trs probablement. 
An hépatome. 


Examens 

+ LAP sérique peut être élevée, mas ll est no 
male chez au moine un lier des patients 

 Léchographie ou la TDM montre de grandi 
défauts de remplissage dans 90 % des cas. 

+ LIRM où une anglographie est utile en cas de 
doute diagnostique. 

+ Une biopsie est justifiée qu'en cas de doute dia 
gnostique, car elle peut favoriser l'ensemence- 
ment tumoral dans le trajet de l'aiguille, Par 
exemple, chez un patient ayant une cirrhose du 
die et une masse de plus de 2 er de diamètre la 
lésion est presque certainement un hépatore, et 
Ia biopsie n'est pas indiquée. 


Soins 


La résection chirurgicale ou Ia transplantation 
hépatique est parfois possible. Des thérapies abla- 
tive percutanées à ltd d'injection d'éthanol où 
d'une sonde à ultrasons à haute fréquence pro 
duisent une nécrose de la tumeur. La chimio. 
embolsation transartérielle implique limjcction 
d'un agent chimiothérapeutique ct du Lipiodol 
dans artère hépatique, Elle est utilisée dans Le 
Uatement de grandes Lumeurs non résécables. 
La chimiothérapie par voie intraveineute a un rile 
ès limité 


Pronostie 


Dans l'ensemble, La survie médiane nest que de 6 
420 mois. 
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Tumeurs bénignes du foie 


Les hémangiomes, généralement découverts inci- 
demment à l'occasion d'une échographie où d'une 
TDM, sont Les plus fréquents, Ils ne nécessitent 
aucun traitement, Les adénomes hépatiques sont 
moins fréquents et sont lés à l'utilisation de 
contraceptif oraux, Leur résection est nécessaire 
en cas de symptômes, par exemple des douleurs 
où des saignements intrapéritontaux. 


Lithiase b 


SR 
Les caleuls bilitres sont présents chez 10 à 20 % 
de Ia population, Is sont plus fréquents chez les 
Lemmes, et la prévalence augmente avec l'âge 


Physiopathologie 

Les caleule bilire sont de deux type 

Les call de cholestérol comptent pour 80 % 
de touts Les Htbiases biliaires dans le monde 
accidentl. Le cholestérol est tent en solution 
par l'action détergente des ses iliires et des 
Phospholiides, avec lesquels il forme des 
anielles et des vécues. Les calculs ne se fr. 
ment dans a bile que lorsque la concentration 
du cholestérol et excessive, parce que les sels 
allais etes phospholipides sont en quantité 
insuffisante ou parce que e cholestérl est t50p 
abondant (a ble sursaturée est thogène). La 
formation de cristaux de cholestérol et des 
caleulsbilaires dans a bi Hthogène est ape 
mentée parles facteurs qui favorisent a nucléae 
tion, comme le mucus et le calcium. La 
formation de calcule biliairs et encore favo- 
risé parune réduction dela motié del vési- 
cule biliaire et la stase. Le mécanisme de 
formation des caleuls biliares de cholesté 
sel chez les patients ayant des facteurs de 
isque (tableau 4.12) es donc souvent multi 
factonel : sursaturation de cholestérol, fae- 
teurs de nucléation et réduction de la 
motilitévéseulaire 

2 Les cales pigmentaire sont constitués de poy- 
amêres de blrubine et de bilrubimat de cal. 
éim. 1 se développent en eu de cirrhose où 
d'hémolyse chronique liée par exemple à une 
sphéroeytose héréditaire où à une drépanocy= 


ose, entrainant une production accrue de bib 
rubine. Les calculs pigmentaires peuvent 
également se former dans les voies biliaires 
après cholécystectomie et à Ia suite de leur 
rétrécissement 


Tableau clinique 


La plupart des calculs bilaires ne provoquent 
jamais de symptômes, et I cholécyatectomie nest 
pas indiquée dans les cas asymptomatiques. La 
Bigure 4,8 lustre les complications, 


Douleur biliaire 


Douleur iii (clique est terme utilisé pour 
désigner La douleur associée à l'obtruction tem. 
poraire du canal cystique ou du cholédoque par 
un call. 


Caractéristiques el 
De fortes douleurs surviennent dans l'abdomen 
supérieur par épisodes récurrents d'une durée de 
quelques heures. La douleur peut irradier vers 
l'épaule droite et région sous scapulaire droite; 
elle est souvent associée à des vomissements 
L'examen est habituellement normal. 


Examens 


Le diagnostic est généralement posé sur la base de 
lanamnèse et l'échographie, qui montre Les 


Tableau 4.12, Facteurs favorisant la formation 
de calculs biliaires de cholestérol 

Augmentation ave l'age 

Sexe (F> 4) 

Antécédents familiaux 

Makiparté 

{Obésité 2 syndrome métabolique 

Pete de poids rapide 


Régime (par exemple che en grasses animales € 
pauvre en res) 


Maladie éae ou résection (conduisant à la perte de 
sel bles) 


Diabète 
Acromiègale raie par 'créctide 
Cimhose du foie 
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Impact dans le 
conduit sin 
(choécste 


Vis bia 


Gauss 
symptomitques 


Ducdérum 
Sphinter d'odd 
Figure 4.8, Complications des calculs bilaires, 


calculs. Les augmentations de la phosphatase 
akealine et de 1x bilirubine dans le sérum lors 
d'une attaque confirment le diagnostic de douleur 
Hiliire, Celle-ci se différencie d'une cholécyatite 
aigue par labience de signes inflammation 
{fièvre leucocytose et péritonisme loca). 


Soins 


Le traitement est analgésie et une cholécystecto 
amie élective. Une biochimie hépatique anormale 
où une dilatation du cholédoque à l'échographie 
estune indication pour une CPRM préopératoire, 
Les caleuls du cholédoque identifiés par l'image 
sie sont enlevés par CPRE ou parfois en même 
Leraps que a cholécystectornie 


Cholécystite aiguë 


Une cholécysite aiguë fit suite à l'impaction 
d'un caleul dans le anal eystique ou Le col de la 
vésiculebiliaire, Rarement, une cholécystie aiguë 
peut survenir en absence de lthiase (cholécysüite 
alithiasique) 


Caractéristiques cliniques 


Le tableau clinique intal es similaire à celui de La 
oliquebiliaire, Toutefois, après un certain nombre 


Conduit hértiues 


Conduit hépatique commun 


Poche de Harimann 


Cause d'obstruton] 
oi 


Conduit baie cammun [éholédoque) 


Conduit paneaique 


Lihiase responsable 
de pancréatte lle 


Anpaue de Var 


d'heures, Ja douleur dans le quadrant supérieur 
roi s'accompagne de fèvre ainsi que de sensit- 
lié et de défense musculaire à la palation La sen- 
sibiité s'aggrave à l'inspiration (igne de Murphy) 
Tallection peut ae compliquer dun empyème (pus) 
où d'une perforation avec pértonte, La cholécys- 
Kite aigu est en général facilement identifiée, Le 
‘agnostic différentiel parte sur es autres causes 
de douleur dans le quadrant supérieur droit 
(oi tableau 32) 


Examens 

+ La sumération des globules blancs révèle une 
leucocytose. 

+ La biochimie hépatique sérique peut être modé- 
rément altéré. 


échographie abdominale montre des caleuls 
liaires ta vésicule bilaire distendue avec une 
paroi épaissie, Le signe de Murphy échogra- 
pique est une sensibilité focale située directe 
ment à hauteur de a véscule bilaire visualisé 


Soins 


Le tratement initial est conservateur, avec absten- 
on de tout aliment ou de toute boisson et ad 
nistation intraveineuse de liquide, d'analgésiques 
et d'antibiotiques, par exemple céfataxime. Une 
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cholécystectomie est généralement pratiquée dans 
Les 48 heures de La crise aiguë, el toujours en cas de 
complications (voir ci-dessus) 


Choléeystite chronique 


Une inflammation chronique de la vésicule 
Hilaire et souvent associée aux calculs biaires 
À l'échographie, la véseule Hilaire peut sppa 
raitre comme rabougrie.  neiste aucune don- 
née montrant que cet état puisse déclencher des 
symptômes, et a cholécystectomie nes pas indi- 
quée. Une douleur chronique dans l'hypachondre 
roi et une intolérance aux aliments pra peuvent 
être d'ongine fonctionnelle, les caleuls biliaires 
étant une découverte fortite 


Cholangite aiguë 

Il s'agit d'une infection des voies biliaires secon- 
aire, le plus souvent, à une obstruction du 
cholédoque par des caleuls biliires (lithiase 
cholédocienne). D'autres causes sont des sténoses 
Hiliires bénignes après une chirurgie bilaire ou 
associées à une paneréatite chronique, une cho 
langite sclérosante primitive (CSP), une cholan- 
giopathie à VIH et chez les patients porteurs 
d'une endoprothèse biliaire. Une obstruction des 
voies Bilaires due à un cancer de la tête du pan. 
éréas où d'un conduit bilisire (cholangiocarci 
name) peut également causer une angiocholite, 
ont le développement peut être favorisé par une 
CPRE. En Extréme-Orient, dans des régions 
d'Europe orientale et méditerranéenne, des para: 
Sites peuvent causer une obstruction biliaire et 
une cholangite 


Caractéristiques cliniques 


Une cholangite ne se manifeste pas nécessaire 
ment par le tableau clinique clasique : fièvre, 
etre et douleur danse quadrant supérieur droit 
{trade de Charcod, bien que la plupart des 
patients aient del fèvre, souvent avec des crises 
de frissons intenses. La jaunisse est de type cho 
lestatique; l'urine est foncée, les selles pâles et le 
patient se plain de démangeaisons. Les personnes 
Agées peuvent présenter des symptômes non spé- 
cifiques comme de la confusion et des malaises 
généraux. 
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Examens 

+ La numération des globules blancs montre une 
leucocytose. 

+ Les hémocultures sont positives (E. sol, 
Enterocoreus faecals, parfois des anaérobics) 
chez environ 30 % des patients. 

+ Le profil de la biochimie hépatique est celui 
d'une cholestase, cest-à-dire une augmentation 
de l bilirubine et de Ja phosphatase alealine. 

+ échographie montre une dilatation du 
cholédoque et peut identifier la cause de 
obstruction. 

+ La CPRM peut compléter l'examen du foyer 
inflammatoire et la cause de obstruction. 

+ Une CPRE constitue l'examen définitif, qui 
permet également le drainage biliaire (voir 
ci-dessous). Elle montrera Le ste et la cause de 
l'obstruction: ele rend possible le prélèvement 
de bi pour la culture etla cytologte si un can- 
cer est suspecté 


Soins 


Chez les patients choqués, Le traitement del cho 
langite agué passe d'abord par La réanimation etla 
restauration de l'équilibre hydrique, Les autres 
mesures sont soulagement de a douleur Le trai- 
tement de l'fecton par des antibiotiques appro 
prés injecté par voi intraveineuse ete drainage 
des voies bilaires. Lanfecion bactérienne peut 
ête_palmicrobienne et une _antiiothérapie 
convenable est une céphalosporine de troisième 
Bénération, par exemple Le céfotauime (ciprflona 
âne en cas d'allergie) plus le métromidazole. Une 
autre option est l'amoxiellne, la gentamiine 
{avec surveillance appropréo ete métronidazole 
Dans les zones endémiques l'infection paradtaire 
sous jacente doit également être traitée 

La CPRE, avec ou sans sphinctérotomie, permet 
Le drainage où là décompression blaire 
L'érgence de cette intervention dépend de l'état 
clinique du patient et dela réponse initiale aux 
antibiotiques. Les calculs peuvent être retirés du 
cholédoque, et une endprothèse peut être pla- 
cée dam l'axbre bilaire Les caleuls ne peuvent 
as être enlevés où pour soulager l'obstraction 
chez les patents atteints de cancer de La ét du 
pancréas ou du cholédoque. Les antibiotiques 
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sont poursuivis après drainage biliaie jusqu'à la 
résolution des symptômes, ce qui prend hab 
tuellement 7 à 10 jours. 


Lithiase de la voie 


lithiase cholédocienne) 


Une thisse cholédocienne peut aussi tre asymp 
tomatique sans signes de cholangite, mais La bio 
chimie hépatique est anormale, avec en général 
un profil cholestatique, Léchagraphie met hab: 
tuellement en évidence des calculs vésiculaires 
insi que celui qui obstrue Le cholédoque, Si l'on 
lspose de nombreux indices, alors que l'échogra- 
phie transabdominale est négative, on. pourra 
recourir à la CPRM, qui es plus sensible. Un autre 
pe d'imagerie du système bilaire est l'échogra. 
phie endoscopique. 


Pancréas 
ES 
Le pancréas exerce à a foie des fonctions endo= 
cames eù exocnes. Les Hot de Langerhans 
Acte pludeurs hormones directement dans Le 
Courant anguin (ft endocrinken) Para celles 
a insaine ste glcagon jouet un rôle crucal 
dans régulation de glycémie Les cellules + 
meuses du pancréas produisent des enxymes 
pancriatiques (pa, coljpase, amplase et des 
pole), qi patent par Le canal pancréatique 
principal dns ke duodémum et sont impliquées 
dans digestion des ipdes, geler e protéines 
dans lite gril 


Pancréatite 


Les pancréatites sont réparties en iguës et chro- 
niques La forme aiguë touche un organe qui était 
su préalable normal et celui-ci Le redevient fonc 
üonnellement et structurellement après l'épisode. 
Une poussée peut être islée ou répétitive. Dans la 
pancréaite chronique, linflammation est conti 
nue et es changements structurels sont iréver- 
sibles, En pratique, nest pas toujours possible de 
séparer clairement les formes aiguës et chro 
algues, car Les aiguës (non traitée) peuvent 
aboutir à une pancréatte chronique el survenir 


sous forme de récidives au cours de là maladie 
chronique. 


Pane aigi 


La pancréatite aiguë est une maladie d'incidence 
crobsante et associée à une morbidité et une mor 
talé importantes. La plupart des patients ué- 
rissent de l'attaque avec seulement des soins de 
soutien, mais 25 % développent un syndrome trés 
grave avec défuillance muliviscérale; environ 
20% de ceux ci risquent de mourir Le tableau 4.13 
Fourit une se des causes de pancréatite aiguë 


Pathogénie 
Onpense que le mécanisme final commen, quelle 
que soit cause initiale, est une élévation mar- 
uée du clcm intraceluaire induisant aciva 
don des rotésesinraellalires et la Hbéation 
des emsymes paneréatiques I sensuit des lésions 
tune nécroue des celles aéineuses, ce qui fivo- 
aise migration de cer inflammatoires dela 
mieroaireulton dans l'interstitiu. La Hbéra 
ton de divers médiateurs et de cyioknes entraîne 
ane réaction inflammatoire locale et parlé syi- 
témique qu peut entrainer une défallance dun 
seul au de planeur games. 


Caractéristiques cliniques 


Les poussées se manifestent habituellement par 
une douleur épigastrique ou dans Tabdomen 
supérieur rradéant vers l'arrlère, saccompagnant 
de nausées et de vomissements, À la palpation, 
l'épgastre où l'ensemble de l'abdomen est sen- 
sibe, se défend et est rigide. Toutefois, d'autres 
symptômes (coma, défaillance multiviscérale) 
peuvent dominer le tableau clinique et retarder le 
diagnostic. Des ecchymoses autour de l'ombilc 
(signe de Cllen) ou dans les flancs (signe de 
Grey-Turner) indiquent qu'il sagit d'une panctés- 
tite aiguë nécrosante. 


Examens 


Les objectifs des examens sant non seulement le 

diagnostic, mais aussi l'évaluation de La gravité et 

T'dersfication de l'éticlogie. 

2 Tests sanguins. Une amylasémie ou une lipasé- 
amie élevée, associée à des antécédents et signes 
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Tableau 4.13, Causes de pancréatite 


Aigue Chronique 
Caeus bare Al 

Alcool” Tropial 

Infections par exemple Auro-immune 
crllns Cosacke 3) 

Tumeurs pancréatiques Héopatque 


Hérédiaires : défis 
en typsinogène et 
en protére 
inhbivic, 
mucovsdiäese 


Médicaments: azathioprre, 
estagènes, orties, 
didanesne 


Iabogène  posthrugieale, 
POSCPRE 

Métaboliques: hypercalcémie, 
hypertighcéiémie 
Diverses: vaumatsne, 
marsure de scorpion, crue 
cardiaque 

opaque (sure Inconnue) 


Causes le lu fréquentes dan le rene oc 
CPRE elrgoparrtgraphe trade des 


cliniques suggest, rende diagnostic de pan 
exéatite aigue très probable. Le taux de l'amy. 
lase sérique peut être normal le patient se 
présente tardivement, alors que l'amylase ur 
air ou la Hpase sérique pourrait encore être 
augmentées. Lamylase sérique peut aussi être 
modérément élevée dans d'autres afcctions 
abdominales, comme une cholécyslie algue. 
un ulcère gastroduodénal perforé et une sché 
mie intestinal, ben que des taux très élevés 
(3 fisLa norme) soient typiques d'une pancrée 
te. L'hémagramme et Les dosages de L protéine 
réactive (CRP) de lurée, des électrolytes, de La 
calkémie et des paz du sang artéres ainsi que La 
biochimie Bépatique sont fectué à ludmission 
ainsi qu'après 4 et48 heures pour l'évaluation de 
La gravité del paneréatite(ableau 414) 

Radiologie, Une radiographie thoracique en 
position debout est réalisée afin d'exchure un 
ère gastroduodénal perforé comme cause de 
Ia douleur et de l'augmentation de l'amylasémie 
Une échographie abdominale est éfectuée pou 
Le dépistage de calculs ilisires comme cause de 
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pancréatite; elle peut ausst montrer une aug: 
mentation de volume du pancréas due à line 
flammation. Une TDM spiralée avec contraste, 
ou une IRM, impose dans tous les cas, sauf 
les plus bénins, pour confirmer le diagnostic 
détecter la présence et l'étendue de la nécrose 
pancréatique (associée à une insuffisance 
d'organe et une mortalité plus élevée) et repé- 
rer les collections liquidiennes péripancréz- 
tiques. Lexamen sera effectué après 72 jours car 
‘une TDM plus précoce peut sous-estimer La gra 
vité dela pancréatte 


Soins 

La figure 49 résume les gestes thérapeutiques en 
cas de pancréatite aigu, L'évaluation de le gravité 
est essentielle les patients chez qui lon suspecte 
des lésions graves dont l'évolution sera longue 
doivent être traités sous surveillance étroite où 
dans un service de soins intensifs où une réanima- 
ton liquidienne énergique, la correction des 
anomalies métaboliques et Tadministration de 
thérapies susceptibles d'améliorer le pronostic 
seront appliquées. La plupart des poussées de pan 
créatite sont modérées, la nécrose pancréatique 
étant null ou minime ct sans complications syst6- 
miques: ces patients se établissent généralement 
dns Les 5 à 7 jours et ont besoin que de soins de 
soutien. En revanche, une pancréalile grave est 
associée à l'insuffisance d'un ou de plusieurs sys 
tèmes d'organes, soit rénaux, sit respiratoires, 
ainsi quaux conséquences d'une coagulation 


Tableau 4.14, Critères de gravité de Glasgow 
Trois signes ou plus présents pendant les 
premières 48 heures annoncent un épisode 
grave et de mauvais pronostic 


Âge >S5ans 

Globues bancs 15x10 
Gicéie > 10mmol 

ue 216 mmol 
Albumine sérque <30gf 
Aminotansférase sérque | > 200 UT 

Calum série <2mmelf 

Lactate déshydrogénase | < 600 UN 

Po, 8,0KP2 (60 mm) 
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Mani fée anne) 
re Des mn 


Tratementmédet oNr Don pronos) 
Ersager des soirs iles on USC ou US 


Traïement mél 
|conéle del our 
Rien par ke bouche 


 GPRE sous 48h si pancratte lire eou 


angle 


TOM ae coast AN 
ans les à ours 


uv pour compteatons évrueis] 


Figure 4.9. Traitement d'une pancréatite aigu. 


CPRE : chalangopanctéatographie rétrograde endascepique; NPT: nutrition parentéal totale; USC : unité de 


surveillance continue: LI unité de soins ie, 


intravasculaire disséminée. Les attaques Les plus 
graves sont habituellement associées à une nécrose 
pancréatique visible à la TDM, Plusieurs systèmes 
Se cotation sont wtliés pour décrire le degré de 
gravité d'une pancréatite sévère : Les critères de 
Glasgow (tableau 4.14) ls critères de Ranon et Le 
score APACHE (acute physiology and chronic 
health evaluation obésité tune protéine Créac- 
five > 200mgfl dans es premiers jours sont asso 
és à un mauvais pronostic. 


Traitement de soutien 
{Une réhydratation précoce est essentielle; en cas 
de pancréatite grave, 51 ou plus de solution 
peuvent être nécessaires pour maintenir un débit 
urinaire suffisant (> 0,5 ml/kg/heure) Loxygène 
est fourni en fonction des besoins évalués par 
oxymétrie de pouls et par Le dosage des gaz arté- 
ricls. Afin de prévenir les thromboses veineuses 
profondes, l'héparine de bas poids moléculaire 
est indiquée. Les anomalies électrolytiques et 
métaboliques sont corrigées et une échelle 
mobile d'administration de l'insuline peut être 
nécessaire pour un bon contrôle de la glycémie. 
La douleur est soulagée par la péthidine et le ta: 
madl, administrés par le patient lui-même en 
cas de douleur persistante. La morphine doit être 
évitée, car elle augmente la pression du sphincter 
d'Oddi et peut aggraver une pancréatite, Les 
patients chez qui on s'attend à un épisode grave 
devront probablement renoncer à À nutrition 


pat voie orale durant un certain nombre de 
semaines, l'alimentation sera assurée par un 
tube nasogastrique où une sonde nasoéjunale 
(placé par endoscopie) sil patent ne supporte 
pas l'alimentation nasogastrique en raison de 
Éexacerbation des douleurs ou des nausées et des 
vomissements 


“Traitements visant à réduire La gravité 

ou la fréquence des complications 

es antibiotiques large spectre, par exemple le 
céfuroxime ou l'aztréonam, réduisent le risque 
d'infection du pancréas nécrotique et sont 
administrés dés le début. Une CPRE (dans les 
A8 à 72 heures) et une sphinctérotomie amé- 
liorent es résultats chez les patients atteints de 
pancréatite billaire avec des signes de cholan. 
Bite ou une forte suspicion de lithiase cholédo- 
cienne (cholédoque dilaté, caleul visible à 
l'échographie ou ictére), ou lorsque la pancréa- 
tite s'annonce comme très grave. Le traitement 
chirurgical est parfois nécessaire pour une par- 
créatite nécrosante très grave, surtout st celle-ci 
estinfectée, où en cas de complications comme 
le formation d'abcès pancréatiques où de 
pseudokystes 


Complications 


Les complications aigus comprennent l'hyper: 
élycémie,l'hypocalcémie, une insuffisance rénale 
etun choc. 
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Paneréatite chronique 


Une activation inappropriée des enzymes dans 
Le pancréas entraîne la précipitation protéique et 
La formation de bouchons dans Ja lumière des 
conduits, préparent sind Le terrain à la califs 
ation, Le blocage qui ensuit provoque de 
Thypertension canalaire et aggrave les lésions 
pancréatiques. Ce processus associé à la bération 
de eytokines abouti à une inflammation du pan: 
créas, une alération morphologique irréversible 
etéou à des dysfonctionnements permanents. 
Dans les pays développés, la cause la plus fré- 
quente de la pancréatite chronique estl'excès d'al- 
cool. Parmi les autres causes, on peut citer là 
pancréaite chronique tropicale, Les formes héré 
Gitaire et auto-immune, ainsi que Ia mucovisci- 
dose (fbrose kystique. 


Caractéristiques cliniques 

La douleur épigastrique, intermittente où 
constante, irradiant dans le dos ste symptôme le 
plus courant, peut avoir perte de poids impor 
tante en raison de l'anorexie. Le diabète et une 
stéatorthée peuvent se développer à cause de l'in 
sufisance endocrinienne {nsuline) et exocrine 
(ipase). Parfois obstruction du chalédoque dans 
son passage à travers la rose de a tête du pan- 
créas provoque de litre. Le diagnostic difftren- 
telestlecarcinome pancrétique, qui se manifeste 
aussi par de a douleur et un amaigrissement et 
qui peut se développer sur un fond de pencréatite 
chronique. L fut envisager un carcinome en cas 
d'antécédents relativement bref et d'anomalies 
canalaires localisées révélées par l'imagerie. 


Examens 


Le diagnostic de pancréatie chronique est fai par 
Tisagere (pour démontrer ls changement struc- 
turc de a glande) etes études métaboliques, qui 
montrent des anomalies fonctionnelles 
Radiologie. Dans certains cas, une radiographie 
abdominale à blanc montre une calefication 
dans le pancréas, Léchographie et la TDM 
peuvent monter, outre les califations, des 
dilstations canahires, une irrégulrité de la 
onsitance ct du contour del glande ainsi que 
des collections liquidiennes. La TDM est plus 
sensible que l'échographie. Sie diagnostic nest 
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pas confirmé par l'imagerie, on peut recousir à 
la CPRM et à l'échographie endoscopique. La 
CPRE est habituellement réservée à des fins thé 
rapeutiques, par exemple le placement d'une 
endoprothèse pancréatique, plinôt qu'à des fins 
diagnostiques. 

+ Evaluation fonctionnelle. Ces tests sont insen- 
sibles à une insuffisance paneréatique pré 
ace. La teneur des selles en élastase, mesurée 
sur un seul échantillon recueilli au hasard, est 
réduite. D'autres tests montrent une diminu- 
ton de la concentration de produits prove 
nant de composés synthétiques, par exemple le 
dilaurate de fluorescéine (pancrédlauryl) où 
l'acide N-benzoylL-Ayrosyl-p-amino-benzoïque 
{NBT-PABA), qui apparaissent dans l'urine 
aprés administration par voie orale et hydrolyse 
intraluminale par les estérases paneréatiques et 
absorption intestinale, Le dosage de T'amylase 
sérique nest pas utile au diagnostic de pancréa- 
tte chronique, mais sa concentration peut être 
élevée lors d'un épisode aigu de douleur. Une 
hyperelycémie élevée et signe de diabète 


Traitement 


Le patient doi cesser de boire de l'alcool. La dou 
leur peut requéir des opiacés, mais avec Le risque 
de dépendance. La résection chirurgicale associée 
A abouchement du canal paneréatique à l'intestin 
grêle (pancréaticojéjunostomie) convient pour 
une maladie grave avec douleur réfractaire. Des 
sténoses de pancréas ou des calculs sont parfois 
accessibles au traitement endoscopique par CPRE. 
Des pseudokystes persistante peuvent re drainés 
dans l'estomac par endoscopie ou par voie chirur- 
gicale. Les suppléments d'enzymes pancréatiques 
sont utiles pour les patents qui ont une stéaor- 
hée, et peuvent réduire Ia fréquence des crises 
douloureuses chez les personnes victimes de réci 
dives. Le diabète nécessite un traitement appro- 
prié fondé sur le régime, les hypoglycémiants 
oraux ou l'insuline 


Carcinome du p: 


Épidémiologie 


Le cancer du pancréas est la cinquième cause de 
décès par cancer dans le monde occidental. Les 


L'essentiel pour la médecine générale 


hommes sont touchés plus fréquemment que les 
Lemmes, et l'incidence augmente avec l'âge, la plus 
part des cas survenant chez les patients de plus de 
60 ans. Les adénocarcinomes sont surtout d'ori- 
gine canalire 


Étiologie 


Des facteurs héréditaires (un gène dominant de 
prédisposition dans certaines familles et d'autres 
gènes de susceptibilité dans divers syndromes) et 
environnementaux (particulièrement le taba: 
gisme et l'obésité) sont impliqués. La paneréatite 
chronique est également un état précancéreux, en 
particulier chez les patients dont la maladie a une 
origine héréditaire. 


Caractéristiques cliniques 


Le cancer de La tête du pancréas ou de ampoule de 
Vaterse manifeste ar un itère ndlore à à 'obs- 
truction du canal commu, et par une pere de 
poids. À lexamen, outre l'ictère, on trouve des 
race de grattage caractéristiques et l'on alpe une 
és bilaire disendue (li de Courvoiser : en 
cas d'tère imdoloe, sl vésicule bilaire est pal- 
pable, la cause ne peut être une Lise bilire) 
Dans une maladie de la véicule Blair, linflam- 
mation chronique tla fibre empêchent sa disten 
sion. Une masse peut être palpable au centre de 
Tabdomen. 

Le cuncer du corps ou dela queue se manifeste par 
des douleurs abdaminales, un amaigrissement et 
del'anorexie 


Un diabète peut se développer ainsi qu'un risque 
accru de thrombophlébie 

rendent Les patients peuvent également présen- 
ter des symptômes non spécifiques, par exemple 
un patient âgé pourra souffrir de éyspepsie et d'un 
simple changement danse transit intestinal. 


Examens 


Le diagnostic repose sur l'échographie, qui montre 
une dilatation des voies bilaires Lune masse tissu 
Hate, etlou sur la TDM spiralée avec produit de 
contraste. Cette dernière technique est plus sen- 
sibl,en particulier pour Les tumeurs dt corps et de 
La queue; elle est presque toujours nécessaire pour 


la stadification du cancer LIRM et l'échographie 
endoscopique sant utilisées pour la stadification et 
dans les cas de diagnostic duficil. La CPRE est 
généralement réservée au traitement palliatif (par 
exemple placer une endoprothése dans le conduit 
iliire chez un patient ictérique), mais elle peut 
aussi fournir des échantillons pour la cytologie, ce 
qui est utile au diagnostic. Le marqueur tumoral 
CAI9- est sensible, mais AL est pas assez spéci- 
fique pour servir au diagnostic. Cependant, les 
dosages répétés de ce marqueur sont iles dans Le 
sua del réponse au traitement. 


Soins 


Les soins optimaux requièrent une approche 
multidisciplinaire et la participation, lorsque la 
maladie est à un stade avancé, de l'équipe de 
soins palliatifs, en particulier pour contribuer à 
soigner la douleur. La résection chirurgicale 
offre Le seul espoir de guérison, mais peu de 
patents ont une tumeur résécable au moment du 
diagnosti, l'adhérence de la tumeur aux struc- 
tures adjacentes ou leur invasion, en particulier 
Les principaux vaisseaux sanguins (maladie loca- 
lement avancé), rend une résection complète 
difficile; ces patient doivent alors être traités 
par chimiothérapie et radiothérapie combinées. 
Le 5-fluorouracile et la gemcitabine améliorent 
la survie dans la maladie avancée et améliorent 
les résukats comme traitement complémentaire 
à l résection pancréatique. Le traitement pallia 
UF est souvent nécessaire pour des patients 
aiteints de cancer pancréatique non résécable 
afin de soulager la jaunisse obstructive (généra- 
lement par voie du placement endoscopique 
d'une endoprothèse dans Le cholédoque abstrué 
dans sa partie distale, lobstruction à la vidange 
gastrique et la douleur. 


Pronostic 


Globalement, le pronostic est très mauvais. Pour 
Les quelques patents qui ont eu une résection 
chirurgicale à visée curative, la survie à 3 ans est 
de 30 à 40 % La survie médiane des patients 
traités avec une maladie localement avancée est 
de 8 à 12 mois et, pour les patients avec une 
maladie métastatique, elle est de 3 à 6 mois. 
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Cancer des voies b es 


{Comme le cancer du pancréas, le cholangiocar- 
cinome est aussi une maladie des personnes 
âgées et de mauvais pronostic. 1] survient plus 
fréquemment chez les patients atteints de cho 
langite sclérosante primitive, d'une anomalie 
congénitale des voies biliaires ou d'une infec- 
tion par des douves hépatiques, par exemple 
Clenarchis sinenss. Le tableau clinique est ab: 
tuellement celui d'un ietère secondaire à une 
obstruction des voies bilizires ou d'une maladie 
métastatique. Léchographie, la TDM ou l'RM 
montre un rétrécissement des voies biliaires, une 
masse Hilaire ou des métastases multiples 


Tumeurs neuroendocrines 


du pancréas 


Les tumeurs des ilot sont rares; généralement, 
elles se manifestent par leur production hormo 


Tableau 4.15. Syndromes cliniques résultant de 


hapitre 4, Foie, voies lire et maladie du pancrées 


ale (tableau 4.15). Les symptômes des tumeurs 
on fonctionnelles sont des douleurs et une perte 
de polds. Les concentrations d'hormones cireu- 
lantes, par exemple de gastrine, peuvent étre 
mesurées dans le sérum, des aux levés fournis- 
sant le diagnostic. La plupart des tumeurs neu 
roendocrines expriment un grand nombre de 
récepteurs de la somatostatine, La seintigraphie 
avec um analogue radiomarqué de la somatosta- 
tine (octrétide marqué à ln) permet la local 
sation de La tumeur, qui peut aussi être détectée 
par l'échographie endoscopique. Le traitement 
coast, si possible, en l'excision de a tumeur pr 
rmitive, Pour les patents attcints de métastases 
hépatiques, on aura recours à un traitement 
symptomatique (par exemple une haute dose d'un 
inhibiteur de la pompe à protons en cas de gastr 
nome), à la chimiothérapie ou à une embolisation 
de l'artère hépatique. 


tumeurs neuroendocrines 


Tumeur Normne sécrétée Symptômes Contre 
des symptômes 
“Gastinome [syndrome | Gastine Ucère duodéral Haute dose d'un 
de Zolinger-Elson) sans inhibiteur de a 
pompe à protons. 
L'hypersécrétion d'acide gastiue 
inhibe es enzymes digestives 
VPome Pohpeptde intestinal | Diamhée aqueuse grave et Océatde 
vasoactit hypokaliie due à stimulation del 
sécrétion testnale d'eau et 
délectrhtes 
Gcagonome Ghucagon Éythème nécrahique migrateur perte | Octréotde 
de pois, abète, tombose vireuse 
profonde 
Somatstatnome | Somatostatne Diabète alu bilares, arhéel | Ocréonée 
sémorhée 
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Maladies 


hématologiques 


Le sang se compote de globules rouges, globules 
anes plaquettes et plasma Le plasma ste com 
posant liquide du sang qui content du fibrinogène 
Sokble, et dans lequel es autres composants sont 
en suspension. Le sérum est ce qui rest après La 

farmation du ail de fibrine 

L'hématapeïèse est la formation des celles san- 

guines. La moelle ouseuse est I eule source de 

celules sanguines pendant l'enfance et la vie 

adulle. Les celles souches plurpotentes sont à 

Torigine des Hgnées suivantes 

+ Les cellles souches Iymphoïdes se déféren- 
cient en mphocytespré-T où pré-B, Les pré-T 
deviendront des T suppresseurs, des T aux 
Mars, des 7 cytotoxiques (NAT) ou des celles 
tueuses naturelles (NK). Les pré-B deviendront 
des mphocytes Bet des plsmocytes 

+ Les celles progénirices myélodes mixtes 
(CU se (GEMM pour granulocte, érybro 
ce, Manocyte, méfalaryocyt]) génèrent des 
calonies qui deviendront des globules rouges, 
ds plaques, des monocyts, des neutrophles, 
des écsinaphiles et des basophiles La produce 
tion est stimulée par des facteurs de croissance 
comme Lérythropoïéne pour Les globules 
rouges, La tbrombapoïétine pour les plaquettes, 
le G-CSF (ramloepe colon stimulating facto) 
pour es neutrophils et Linerleukine-5 pour les 
éosinophiles. D'autres facteurs, par exemple le 
facteur de nécrose tumorale (PNE), ihibent 
Tbématopoiie. 


Les réticulacytes sont des globules rouges jeunes 
qui viennent d'être libérés dela moelle osseuse et 


£ qui contiensent encore de TARN. Is sont plus 


grands que les globules rouges matures et repré. 
sentent normalement 05 à 2,5 % du lotal des 
globules rouges crculanis. La mumértion des 
réticulocytes permet l'évaluation. de l'activité 
érythroïde dans la moelle osseuse; normale 
ment, leur nombre augmente après une hémor- 
ragie, une hémolyse et après Lailement par des 
agents érythropoiétiques spécifiques en cas de 
déficience. 


À 


La principale fonction phystol 
slobime (HD) est de transporter l'oxygène des 
poumons aux tissus. L'Hb est un tétramère com 
posé de deux paires de chaines polypeptidiques 
de globine : une paire de chaînes alpha et une 
paire de chaines ron alpha. Un groupe hème, 
composé d'une seule molécule de protoporphy 
zinc IX contenant un seul ion ferreux (Fe), est 
Lit de façon covalente à un sie spécifique de 
chaque chaîne de globine. Le fer héminique 
consitue este d'oxygénation et de désoxygéna- 
ton del'Hb 

Lanémie est une diminution du aux d'Hb dans 
Le sang en dessous des normes établis en fonc 
Lion de l'âge et de sexe de l'individu. Une réduc 
Lion du taux d'est généralement accompagnée 
par une diminution du nombre de globules 
rouges (GR) et de l'hématacrite (Ho), même si 
une augmentation du volume plasmatique (par 
exemple en cas de splénomégalie massive) peut 
provoquer une anémie alors que le nombre de 
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GR et l'hématocrte restent normaux (anémie 
par dilution). Le tableau 5.1 indique Les valeurs 
normales des paramètres sanguins, qui s0nt 
mesurés au moyen de compteurs de cellules 
automatisés dans e cadre des hémogramimes de 


Caractéristiques eliniques 


Les symptômes dépendent de la sévérité et de la 
rapidité du développement de Tanémie. Une 
diminution très Lente de l'HD permet une com. 
persation hémodynamique et une amplification 
de la capacité de transporter l'oxygène du sang: 
Les patients anémiques peuvent donc être asymp= 
tomatiques, En général, les personnes âgées 
tolèrent moins bien une anémie que Les jeunes. 
Les symptômes, non spécifiques, sont notam. 
ment a fatigue, un malaise général et l'essouffle 
ment En cas d'athérome, l'anémie peut se 
manifester par une angine de poitrine ou une 


Tableau 5.1. Valeurs sanguines normales 
chez l'aduite 


Homme 
ET 
04054 


Femme 
ns 
037-047 


Ho gl) 
Hhénatoate, 
w 


Hératies (0%) 
van 

TM (pal 
CHA (4) 
1DR Es) 


Leucocyes 
tom 


Plaquettes (107) 
VS Gr <20 
Réiuogtes 05-25 4 (50-100 x 10) 


CCMX concentration corutchire mojene en némessbne 
Mb -hémoglbie; BA ace de dun des gb 
rouges où de anses (ue augmentatininque ne 
plu andere es alle de loue roues certain 
Fa pla grands et d'autres pus pet, TC ter 
crpusclae moyenne enhümreglbine, VEM : value 
sleblare major er houle aug V5 reed 
Hémenator. 


45-50 33-50 


150-400 


dlaudication intermittente. La peau et les 
muqueuses sont pâles, et l'auseultation révèle 
parfois un souffle systolique associé à la tachy- 
cardie. Une insuffisance cardiaque peut survenir 
chez les personnes âgées où lorsque Ia fonction 
cardiaque est compromise. 


Classification des anés 
(tableau 5.2) 


Les causes d'anémse sont chssées sur La base de Ia 
tale des globales rouges Les compteurs de celles 
fournissent une valeur pour Le volume glbulaire 
moyen (VGM) fondée sur Le comptage de milons 
de cellules. Cet casificaion st utile parce que Le 
pe d'anémi suggère Les causes sous jacentes et 
Les examens complémentaires, Quelle qu'en sit la 
cause, une anémi chronique, dans a plupart des 
cas, ne nécessite pas de transfusion sanguine, ee 
traitement approprié, à mains dune anémie grave, 
se traitement del can sous jacente. 


ne microcytose reflète généralement une dimi- 
aution de la teneur en Hb des GR; elle est souvent 
associée à une réduction de la teneur corpuscu- 
laire moyenne en hémoglobine (TCMH) et de la 
concentration corpusculaire moyenne en hémo- 
globine (CCMH), ce qui donne un aspect hypo- 
chrome au frottis sanguin, Les causes d'anémie 
microcytaire sont énumérées dans Le tableau 52 

les Ghalassémies mineures a ou 8 (voir plus Loir) 
sont associées à une microcyiase habituellement 


Carence en fer 


Le fer est nécessaire pour la formation de Thème et 
la carence en fer est la cause la plus fréquente 
d'anénie dans le monde, Le régime alimentaire 
quotidien moyen dans les pays développés contient 
15 à 20 mg de fer, bien que normalement 10 % 
seulement soient ahsorbés, principalement dans Le 
duodénum. L'absorption intestinale régule Le 
Leneur en er de l'organisme: elle augmente sous 
Tefet de l'acidité gastrique, en cas de carence en fer 
oud'amplfication de l'érythropoïèse.L'élmination 
du fer est fixée à 1 mg/jour: elle se produit par la 
desquamation des celles cutanées et muqueuses 
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Tableau 5.2. Gassification des anémies en fonction du volume globulaire moyen (V&M) 


Petites cellules microgtes) Callles de taille normale “Grandes calules (macrecytes) 
Faible VGM (< 20 1) VEM normal VGM (> 9611) 

Caron enfer Fete sanguine aigue Mégalobasique 
Anéie des maladies chroniques | Andre des maladies chroniques Carence en vitamine, 
Thalssémie Carences combinées par exemple en fer | Carenceenfoate 

etfoate 
née sdéroblastique Initrationfrose médias Normeblastique 

Maladie endocinienne All 


Anémies hémoyüi 


m T Rétuytes, par exemple 


hémorragie, hmolyse 


Maladie du fie 
Hypothyraïde 


Médicament, par exemple 
araheprine 


ins que par la sueur, l'urine etes selles. En raison 

de leurs règles, es femmes, avant la ménopause, 

sont souvent à la limite d'une carence en fer. On 
distingue deux formes de fer alimentaire. 

2 Le fer non héminique, contribution alimentaire 
principale, provent des céréales et des légumes 
Le pH acide de l'estomac favorise sa dissolution 
et ion ferrique est réduit en on ferreux par une 
ferriréductase de la bordure en brosse avant son. 
anspor à travers es cellules muqueuses. 

+ Le fer héminique est contenu dans l'hémoglo 
bine et myoglobine présentes dans Ja chair 
animale, Le fer héminique est mieux absorbé 
que Le fer non héminique 

Dans Le plasma, Le er est transporté par I transfer 

sine, une protéine synthétsée dans Le foie et norma: 

Lement saturé en fer environ un ler de sa capacité 

fig, 51). Le er de l'organisme est présent surtout 

dans Thémoglobine des précurseurs érythroïdes et 
des globules rouges, Le reste étant stocké sous forme 
de ferritie et d'hémosidérine dans Les hépatocytes, 

Les muscles et les macrophages. 


Causes de la carence en fer 

Les causes de la carence en fer sont 

+ Les pertes de sang 

2 les besoins acerus, par exemple lors de a crois- 
sance ou d'une grossesse; 


une diminution de l'absorption, par exemple en 
cas de maladie de l'intestin gréle ou après une 
gastrectornie: 

<un apport alimentaire insuffisant, ce qui est 
rare dans le pays développés. 


La plupart des carences en fer sont dues aux pertes 
de sang, habituellement utérines ou gastro-intest- 
nas. À l'échelle mondiale, l'ankylostomiase est 
une cause fréquente de perte de sang intestinale et 
de carence em fer. Chez les femmes en âge de pro- 
crée, es règles, le grossesse et allaitement contr- 
buent à la carence en fer 


Les signes et symptômes sont les conséquences de 
Tanémie et de a diminution du fer dans es cellules 
épithélals, ce qui rend les angles et Les cheveux. 
Castants et emdte une glossite atrophique et le 
perche 


Examens 
+ Numération cellulaire et frotis, Les globules 
rouges sont microcytaires (VGM <80 AL) et 
ypochromes (TCMH < 27 pg) et varient de taille 
{anisocytose) ainsi que de forme (potklocytose). 
+ La ferridne sérique, qui reflète l'état des 
réserves de fer, est basse, Cependant, la feri- 
ne est un réactif de phase aiguë et, en cas de 
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Figure 5.1. Fer sérique et capacité totale de liaison du fer (transferrine) chez des sujets normaux et 


chez des patients atteints d'anémie ferriprive où 


maladies inflammatoires ou malignes, elle peut 
e dans Les normes, alors que le patient est 

carencé en fe 

+ Le fer sérique est faible et la capacité totale de 
fixation &u fer (CF) est élevée avec en consé 
quence un degré de saturation de transferrine 
Ur sérique divisé par CTFF) < 19 % (lg. 5.). 

2 La quantité de récepteur soluble de Ja transfer 
ne dan le sérum augmente en eu de carence. 
enfer. 


+ Un examen de la moelle osseuse nest nécessaire 
que dans les cas compliqués; il montre une 
byperplase érythroïde et l'absence de fer, 


La carence en fer est presque toujours la consé. 
quence d'un saignement gastro-intestinal chro- 
nique, souvent occulte, chez les hommes et les 
femmes après là ménopause, Un examen plus 
approfondi de l'appareil gastrodntestinal est 
nécessaire pour déterminer la cause dela perte de 
sang. Lanémie ferriprive chez Les femmes avant la 
ménopause est généralement le résultat dela perte 
de sang menstruel. Dans ce groupe, le seul exa- 
men nécessaire est là sérologie de la maladie 
celiaque, el une endoscuple uniquement en pré 
sence de symptômes intestinaux au d'antécédents 
familiaux de cancer colorectal (deux parents au 
premier degré ou un < 45 ans) 


u d'anémie d'une maladie inflammatoire chronique. 


Diagnostic différentiel 

Le diagnostic différentiel porte sur les autres 

causes d'inémie microcytare/hypochrome (voir 

tableau 52) 

Soins. 

2 Trouver e traiter la cause sous-jacente. 

+ Le fer par voie ral, par exemple du sulfate ferreux 
où du gluconat fereux (voir en fin de chapitre). 
Une réponse au traitement du fe est caractérisée 
par une augmentation du nombre de réticulocytes 
suivie de celle du taux d'Hb au rychme hebdoma- 
aire d'environ 1 gl jusqu'à ce que la concentra 
Bon d'Hb ao redevenue normale 

+ Une perfusion intraveineuse de fer où une jee 
Von intramusculaire profonde est rarement 
nécessaire; elle nest justifiée que lorsque les 
patients sont intolérants où si la réponse au fer 
ar voie orale eat médiocre, par exemple en cas 
de mahbsorption sévère. 


Anémie des maladies chroniqu 


Cette anémie survient chez es patents atteints de 
maladies inflammatoires chroniques, comme la 
maladie de Crohn et la polyarthrte rhumatoide, 
d'infections chroniques, comme La tuberculose, un 
cancer ou une maladie rénale chronique. Lanémie 
est normachrome, normocytaire où microc taire. 


142 


Les résultats de hboratore caractéristiques sontun 
faible taux de fer rique, une moindre capacité de 
fixation du fer sérique (Ag. 5.1) et un taux sérique 
e fertine augmenté ou normal Les mécanismes 
exacts responsables de ces effets ne sont pas clairs; 
Tofe de fer de a moelle osseuse aux érythroblastes 
en développement serait moindre; La réponse à 
l'éryihropoñétne à l'anérie serait Imadéquate et La 
production hépatique d'hepcidine sugmenterat 
Be petit peptide se ie à la protéine exportarice du 
fer, la ferroportine, à la surface basolatérale des 
entérocyies duodénaux, provoquant ainsi son 
internalsation et sa dégradation, Le traitement de 
T'anémie des maladies chroniques est celui de la 
cause sous jacente; parfois, on recourt À 'érytbro- 
poidiine recombinant. 


Anémie sidéroblasti 


Lanémie sidéroblastique est un trouble rare de là 
synthèse de l'hème caractérisé par une anémie 
séractaire, avec des cellules hypochromes dans le 
sang et des sidéroblastes en couronne dans la 
moelle osseuse, Les sidéroblastes en couronne sont 
des érytlroblastes avec du fer déposé dans les 
mitochondries; il reflètent une diminution de 
J'utilsation du fer vré aux érythroblastes en déve. 
loppement. Cette anémie peut être héréditaire ou 
acquis (secondaire à une myélodysplase, à l'excès 
d'alcodl, au saturnisme, à l'isoniazide). Le traite- 
ment est de supprimer la cause; dans certains cas, 
Lanémie répond à la pyridoxine (itamine B,). 


Anémie macrocytaire 


La mcrocytose est une augmentation anormale 
du volume moyen des globes rouges, Les ané. 
mes macrocyiaires peuvent être réparties en 
types mépaloblastique et non mégaloblastique, 
selon l'aspect du myélogramme. En pratique, la 
macrocytase est habituellement étudiée sans Le 
secours à un examen de la moelle asseute. Les 
premiers examens sont les dosages de La vitamine 
B,, sérique et du folate érythrocytaire 


Anémie mégaloblastique 
L'némie méaloblastique est catésiée par La 
rence dans La moelle osseuse de globules rouges 
en développement, avec une maturation nucléaire 
retardée par rapport à cel du eÿroplasme mégale- 
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blastes). Le mécanisme sous-jacent est une synthèse 
défecrueuse de l'ADN, qu peut aussi aflectr les 
globules bancs (les noyaux neutrophiles sont 
hypersegmentés; ils peuvent avoir jusqu'à six Jobes) 
et causer parfois une leucopénie. Les plaquettes 
peuvent également être touchées, avec en cons 
quence une thrombopéaie. La cause Ia plus fré- 
quente de l'anémie mépaloblastique estla déficience 
en vitamine B,, où en folate, qui sont tous deux 
nécessaires À a synthèse de l'ADN (tableau 32). 


Carence en vitamine B,, 


Les produits animaux (viande et produits Hai- 
tiers) constituent la seule source alimentaire de 
vitamine B, pour les humains Le besoin journa- 
Lier qui est de L pig, est facilement couvert par 
une alimentation équilibrée occidentale, qui en 
fournit 50 à 30 pg par jour. La vitamine B,, est 
libérée des complexes protéiques des aliment par 
l'acide gastrique et la pepsine et se lie à une pro: 
Line porteuse provenant de la salive (de liaison 
«R). La B,, est ensuite Hibérée par Les enzymes 
rpancréaiques et se lie au facteur intrinsèque, qui, 
avec les ions H', est sécrété par Les celles paré. 
lales gastriques. Ce complexe passe dans liléon 
terminal où ls Vitamine B,, est absorbée et trans 
portée vers es tissus par Le ransporteur protéique, 
la transcobalamine IL La vitamine 3, es stockée 
dans le foie, où les réserves sont suffisantes pour 
2 ans où plus. Environ 1 % d'une dose orale de 
vitamine B,, est absorbée «passivement» sant 
avoir besoin de facteur intrinsèque, principalement 
à travers le duodénum et liléon, Le tableau 53 
“énumère les causes de carence en vitamine B,,. 


Anémie pernicieuse 


Lanémie perniceuse estune maladie auto-immune 
responsable d'une gastrite atrophique (infiltration 
de Ymphocytes et plasmocytes dans le fundus) 
avec perte des cellules pariétales et achlorhydie: Le 
facteur intrinsèque ne peut donc plus être produit 
etla vitamine B, absorbée Elle esta cause a plus 
fréquente de carence en vitamine B,, chez Les 
adultes danse pays occidentaux. 


pidémiologie 


Cette maladie est fréquente chez les personnes 
âgées et de nombreux cas restent nan diagnosti- 
qués. Elle est plus fréquente chex les femmes et 
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Tableau 5,3, Causes de carence en vitamine 8, 
Faible apport alimentaire 

Végétaiens 

‘Absorption réduite 

Estomac 

— Arémiepeicieuse 

2 Gasvectomie 

Défi congénial du facteur inoinsäque 

Intestin grêe 


= Maladie léaleou résection, par exemple maladie de 
ro 

= Maladie coque 

= Spre topiale 

= Prolfératn bactérienne 

 Bothiocéphale (Diphylohothriu au 


Utilisation anormale 
Carence congénitale en trenscobalamine (are) 
(Ordentreux inactive ,) 


cher les personnes aux cheveux blonds et yeux 
bleus, 1] existe une association avec d'autres 
maladies auto-immunes, en particulier celles 
de la thyroïde, la maladie d'Addison et le 
vitiligo 


Caractéristiques cliniques 
L'apparition d'une anémie pernicieuse eut inéi 
dleuse, les symptômes ne se manifestant que très 
progressivement. Il peut y avoir une glossite 
(langue rouge eï douloureuse), une perléche et 
un ictère modéré, causé par une dégradation 
excessive d'hémoglobine. SL le taux sérique de 
vitamine B,, tombe très bas, des fonctions neuro 
logiques peuvent être altérées. Une polyneuropa- 
tie peut étre causée par des lésions symérriques 
des nerfs périphériques et des colonnes posté 
sieures et latérales de Is moelle épinière (dégé 
nérescence combinée subaigué de la moelle 
épinière), Non traité, ce syndrome se manifeste 
par une faiblesse progressive, de l'ataxie etfinale- 
ment une paraplégie. Un état démentiel et des 
oubles visuels dus à l'atrophie du nerf optique 
peuvent également survenir. L'incidence de can- 
er gastrique est plus élevée chez les patients 
atteints d'anémie pernicieuse que dans la popu 
lation générale. 


Examens en cas de carence 
en vitamine B12 

Numération cellulaire et frottis, lanémie est 
macrocytaire (VGM souvent > 110 £L), les 
noyaux des neutrophiles sont hypersegmentés 
et ans Les cas graves, on constale une leucopé- 
ie etune thrombopénie. 


+ La vitamine B,, sérique est basse, souvent 

<50 ng/l (normale > 160 ng) 

+ La teneur en olate des globules rouges peut être 
réduite parce que la vitamine B, est nécessaire à 
Ia conversion du folate sérique en sa forme active 
intracelllaire 

tounticorps sériques. Des anticorps contre 

les cellules pariétales (non spécifiques) sont pré 

seats dans 90 % des eus, et les anticorps dirigés 
contre le facteur intrinsèque (spécifiques pour 
le diagnostic) chez 50 % des patients atteints 
d'anémie perceuse. 

+ La bilirubine sérique peut être augmentée à la 
suite d'un excès de dégradation de l'hémoglo 
bine, en raison d'une érythropoïèse défectueuse 
dans la moelle osseuse. 


+ Dans la plupart des cas, la cause ressort de 
Tanampèse et la détection des autoanticorps 
Un transit baryté pour examen de l'iléon ter. 
minal et des bigpsies duodénales distales (pour 
la recherche d'une maladie cælisque) peuvent 
être nécessaires chez certains patients 


+ Un myélogramme montre une moelle osseuse 
hypercelllaire avec des changements mégalo- 
blstiques, Dans les cas simples, il nest pas 


Diagnostic différentiel 
Une carence en vitamine , dit tre différenciée 
es autres causes d'anémie mépaloblastique, prin- 
cpalement la carence en flat, ce qui est rendu 
Facile ar Les dosages de ces deux vitamines dans 
Le sang. Lanémie pernicieuse doit tre ditinguée 
des autres causes de carence en Wiamine F, 
Kableau 53) 


Soins 
Le traitement consiste en injections intramuscu 
laires d'hydroxocobalamine (itamine B,) où en 
aéministration orale, 2 mg par jour. 
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Carence en folate 


Le flat est présent dans Jes légumes verts et es 
abats comme le foi etes reins. Îles absorbé dans 
Tintestin grêle, Lexigence quotidienne pour le 
folae est de 100 à 200 pg ct un régime normal 
équilibré en contient 200 à 300 yg. Les réserves de 
organisme sont suffisantes pour environ 4 mois, 
mais une carence en folte peut se développer 
beaucoup plus rapidement chez es patients qui en. 
ingèrent peu ou qui en utlisent davantage, par 
exemple Les patients en soins intensifs. La princi- 
pale cause de carence en folate est un apport 
insuffisant, éventuellement combiné avec une ut 
sation excessive où avec une. malabsorption 
tableau 5. 


Caractéristiques cliniques 


Les signes et symptômes sont les conséquences de 
Tanémie. 


Examens 
La concentration en folate dans les globules 
rouges est faible (normes, 160 à 640 yg/ml); elle 
est un reflet plus fidèle de Ia teneur tissulaire 
que le falte sérique, qui est aussi généralement 
diminué (normes 4,0 à 18 pig) Sil'anamnèse ne 
suggére pas une carence alimentaire comme 
étant la cause, d'autres investigations, comme 
une biopsie intestinale endoscopique, devraient 
être cffectuées à la recherche d'une maladie 
intestinale. 


Tableau 5.4, Causes de carence en folate 
Ingestion trop faible | Age avancé, pauvreté, 
ecole (aussi mauaise 
blisaton, anorexie 
Maladie ceiaque, maladie 
de Crohn,sprue tropicale 


Physoogique : grossesse, 
alätemen, prématunté 


Malbsorpion 


Uülsaton exesste 


Pathalogique anis 
hémalyique chronique, 
maladies malignes 
inflammatoires, 

abs rérale 

Phénytoine, viméthoprime, 
sufasaazne, méthotrenate 


Médicanenss 
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Soins 
La cause sous-jacente doit être traitée et la 
carence corrigée par la prise orale d'acide falique, 
5 mg par jour pendant 4 mois; des doses quoti 
diennes plus élevées peuvent Etre nécessaires en 
cas de malabsorption. Dans une anémie mégalo- 
blastique de cause indéterminée, l'acide folique 
seul ne doit pas être prescrit, car cela risque d'age 
graver la neuropathie liée à La carence en vitae 
mine, À titre prophylactique, de l'acide folique 
est administré aux patients atteints d'hémolyse 
chronique (5 mg par semaine) et aux femmes 


Prévention des anomalies du tube neural par 
l'acide flique, Pour éviter un premier cas d'ano- 
malie du sube neural les femmes qui planifient 
une grossesse devraient prendre des suppléments 
de folate (au moins 400 ug/jour) avant a concep- 
tion et pendant La grossesse. Des doses plus éle- 
vées (5 mg par jour) sont recommandées pour Les 
mères qui ont déjà un enfant atteint d'une malfor+ 
mation du tube neural. 


Diagnostic différentiel 
Un VGM augmenté avec une macrocytose visible 
sur le frottis sanguin peut accompagner un myé- 
logramme normoblastique platôt que mégalo- 
blastique (tableau 3 5) La cause La plus commune 
de macrocptose est Jexcès d'alcool. Le méca- 
aisme par lequel Les globules rouges augmentent 
de volume dans chacune de ces affections est 
incertain; dans certains cas, on pense qu'un 
“dépôt de lipides alérés, ou en quantité excessive 
sur les membranes des globules rouges pourrait 
être en cause 


Anémie causée par insuffisance 
médullaire (anémie aplasique) 


Tanémie aplasique est défini comme une puy 
pénie (insufisance de tous Les léments cellulaires 
du sang) avec hypocelularté (aplasie) de la moelle 
sseuse. Cest une affection rare mais grave qui peut 
être héréditaire, mais ete plus souvent acquise. Le 
ombre de celles souches pluripotentes et réduit, 
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Tableau 5.5. Causes de macrocytose 
autres que l'anémie mégaloblastique 


Physiologiques 
Grossesse 


Nauveaunés 
Pathologiques 

Alcools 

Maladie du foie 

Rétulogtose 

Hypothyraide 

Troubles hématlegiques 
Syndrome mydodysplaque 

= Anéie sdérobastique 

2 mie splasque 
Médicaments 

— Idromatbanide (dromurée) 
2 Aaatbioprne 

Agghtrines raides 


excelle qui restent sont dééctueusesou sont cible 
d'une réaction immunitaire, en sorte qu'elles sont 
incapables de repeuplr la mocll oseuse. Laplsie 
peut aussi ne toucher qu'une seule Hgnée cellulaire, 
par exemple celle des globules rouges. 

Étiologie 

Lanémie aplsique peut avoir diverses origines 
{tableau 5.6). De nombreux médicaments ont été mis 
en cause, Certains, comme Les agents chimiohéra 
peutques ontun ele direct, prévisbleet dépendant 
dela dose: pour d'autres, commele chloramphénicol, 
La phénytoine ét Les anti inflammatoires non sté- 
oïdiens, le mécanisme es inconnu (idiosynerasi) 


Caractéristiques cliniques 


Les symptômes sont les conséquences du manque 
de globules rouges, de globales blancs et de pla: 
quettes, à savoir anémie, susceptibilité accrue aux 
infections et saignements, Les manifestations fré 
quentes sont les ecchymoses, le saignement des 
gencives, les épistaxis ee infections buccales 


Examens 
 Lhémogramme montre une pancylopénie avec 
des réticulocytes en fable proportion ou absents. 


+ Au myélogramme, a moelle est hypocellulaire 
avec multiplication des espaces graisseux 


Tableau 5,6. Causes d'anémie aplasique 
Congéntals, par exemple anémie de Fanconi 
Acquiseidiapathique (67% des cal 
Médicaments cytotriqus, radiation 


Réaction médicamenteuse éosyncrasque, par 
exemple phénytoine 


Preduts chimiques :benzène, nsectides 
Infectons, par exemple VIH épatte, tuberculose 
Hémogebinurie noctume paronstique 

Divers, par exemple grossesse 


VIH: virus de l'immunodéfldence humaine 


Diagnostic différentiel 


Le diagnostic différentiel porte sur les autres 
causes de pancytopénie (tableau 57). Une biopsie 
de La moelle osseuse est essentielle pour l 

Lion de a ellalarté de la moelle oxseuse. 


Soins 

Le traisement comprend le retrait de l'agent en 
cause, des soins de soutien et certains traite 
ments décrits ci-dessous, Les transfusions san 
guines et les plaquettes sont utilisées avec 
prudence pour éviter une sensibilisation des 
candidats à une greffe de moelle osseuse. Les 
patients ayant une neutropénie sévère (polynu 
clésires neutrophiles <500 cellules/ul) courent 
le risque d'infections graves bactériennes, 
mycotiques (par exemple Candida et Aspergillus) 
et virales (herpès). La fièvre chez un patent 


Tableau 5,7. Causes de pancytopéni 
Andre aplsique [vor tableau 56) 
Médicaments 
Anéie mégaloblastique 
Infltraton médlare ou remplacement: ymehore, 
leucémie aigue, myélome, cancer seconde, 
myéibrose 
Hipersplénime 
Lupus érythémateux iséminé 
Tuberulse dséminée 


Hémogobinuie nocturne paronystique 
Septicénie grave 
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neutropénique est une urgence médicale (enca: 
dré 5.1- Urgence). 

L'évolution de l'anérie aplasique est très variable, 
allant d'une rémission rapide spontanée à une 
pancytopénie persistante de plus en plus grave, 
qui peut conduire à la mort par hémorragie ou 
infection. Les caractéristiques qui indiquent un 
mauvais pronostic sont : un nombre de neutre 


Évaluation et traitement 
d'une septicémie 
neutropénique suspecte 


1 faut suspecte une septicémie. chez un 
patient neutropénique fneutrophiles < 1 x 10) 
qui est févreux, qui montre des signes de 
confusion qui est tachycarde hypotendu, dr 
pnéique ou hypotherme. 

Évaluation 

 Anamnèse et examen physique, y compris 
les muqueuses, l'oropharyn (muguet, 67: 
thème, les sites chirurgicaux et les lignes 


} Sang : hémegramme complet et formule 
leueotytaire, protéine € réactive, électro. 
bytes, urée, biochimie hépatique, coagul: 
on dusang, cultures 

+ Radiologie :_ radiographie thoracique, 
1 faut envisager des examens supolémen: 
taires en cas de signes de localisation, par 
exemple une tomodensitométrie (TDM) de 
l'abdomen et du bassin 

Microbiologie : mierescopie et culture du 
sang (comme e-dessus) et prélèvement à 
partir des lignes centrales, des crachats, de 
Farine et des selles en cas de diarrhée 
Antibiotiques 

} Demandez l'aide d'experts en micrablo- 
gie eten aneelogie 

} Commencez une antibiothérapie empi. 
rique par voie intraveineuse, par exemple 
pipéraclline et amineside, pour couvrir les 
organismes à Gram négatif et Pseudomonas 
} En cas de détérioration cinique, de pers 
tance de la fièvre ou de suspicion sun 
infection par Staphylococcus aureus rés 
ant à la méthiciline (SARN), faut ajouter 
la vancomyine 

Le traitement ultérieur est ajusté sur la 
base des germes identifiés et de l'évolution 
dinique 

} Passer aux antibiotiques araux lorsque le 
patient rente apyrexique pendant 48 heures 
tes poursuivre pendant 10 à 14 jours 
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piles < 0,5 x 10] de plaquettes € 20 x 10'/Let de 

réticulocytes € 40 x IOIL 

(Chez les patients qui ne guérissent pas spontané 

amet, Les options Ihérapeutiques sont es suivantes. 

+ Une greffe de moelle provenant d'un frère ou 
d'une sœur ayant des HLA (human leucocyte 
antigen) identiques est le traitement de choix 
pour es patients de moins de 40 ans. 

+ Une thérapie immunosuppressive avec des glo- 
balines antlymphocptaires et de La ciclosporine 
est appliquée pour Les patents âgés de plus de 
40 ans chez lesquels une greffe de moelle est 
contre-indiquée en raison dé risque élevé de 
réaction du greffon cantre l'hôte. 


Anémie hémoly que 


Les anémies hémoliques sont conséquence d'une 
destruction accrue des globules rouges avcc une 
réduction de leur durée de vie en circulation, qu st 
normalement de 129 jours. De manière compensa 
toire, l'activité médullaire augmente ce qui se traduit 
ar a Hbération prématurée de précurseurs rythro- 
caires (réteulocytes voir au Sébut du chapitre). 

La destruction des globules rouges peut être extra- 
vasculaire au sein du système réiculoendothéhal) 
où intravasculaire (dans les vaisseaux sanguins). 
Danse plupart des affections hémolytiques, La des- 
truction des globules rouges est extravasculire, et 
les cellules sont retirées de Ja circulation par es 
macraphages du système rétculoendothélal, en 
particulier das a rate Le tableau 5.8 émumère les 
causes de l'anémie hémolytique chez les adultes, 

Lorsque les hématies sont dégradées dans la cr- 
culation, l'hémoglobine apparaît dans le plasma 
sous la forme oxydée, la méthémoglobine, qui se 
dissocie en globine et feribème. La liaison de 
celui à l'albumsine forme La méthémalumine, 
qu peut être détectée dans le plasma (lest de 
Schumm), L'aémoglobine Libre se ie à l'haptoglo- 
bine plasmatique Le complexe est rapidement él 
mind par fie, ce qui entraîne une réduction du 
taux plasmatique d'haptoglobine, Lhémoglobine 
on liée à l'haptoglobine traverse les glomérules 
rénaux et apparait dans l'urine (hémoglobinuri) 
Certaines malécules sont cependant décompasées 
danses cellules tubulaires rénales ete retrouvent 
dans les urines sous forme d'hémosidérine. 


L'essentiel pour la médecine générale 


Tableau 5 8 Causes d'anémie hémolytique 


Déecuosté immuaes 
membranaire des | oteops 
hématies — Allo-mmune 
Épaase |= Aie ms a 
rare mare 
= Usocrss — |\onimmuniares 
Es = Minogue rocume 
EE 
l'hémoglobine — Destruction mécanique : 
= Tsstrie  |nicensipatin 
Z orpaneotuse |" Anémie panique as 
Défauts métaboliques | Enr ter 
 Défcten csre … |Rémagobute denarte 
Z née pra | "onda une made 
tue spé parernple 
ok Cor md non 
prinnebnase | L'aieonsparomple 
paidene 
édanenshrdits 
rimes 
Sepi 


GEPD : glucose-6-phosphate déshydrogénase. 


La figure 52 montre le démarche diagnostique 
face dun cas suspect d'anémie hémolytique. 


Anémies hémolytiques 


héréditaires 
er 


Les anémies hémolytiques héréditaires sont dues 
à des défauts dans un ou plusieurs composants de 
l'érythrocyte mature 


+ membrane cellolaire; 
+ hémoglobine; 
+ machinerie métabolique du globule rouge. 


Sphérocytose héréditaire 


Cest l'anémie hémolytique héréditaire la plus fr 
quente chez les Européens du nord, ele est trans- 
mise de façon autosomique dominante. Un défaut 
dans la membrane des globules rouges provoque 
une augmentation de la perméabilité au sodium, 
Les globules rouges deviennent sphériques, sont 


plus rigides et moins déformables que des lo 
bus rouges normaux; is sont détruits prématu- 
rément dan la rate. La cause La plus fréquente de 
la sphérocytose héréditaire est un déficit de la 
spectrine, une protéine entrant dans la structure 
membranaire des globules rouges. 


Caractéristiques cliniques 
La gravité varie; certains porteurs sont asymplo- 
matiques, alors que d'autres souffrent d'hémolyse 
grave avec anémieictèe et splénomégalie. Comme 
dans de nombreuses anémies hémolytiques, le 
cours de la maladie peut passer par des crises 
hémolyüques, aplasiques et. mépaloblastques 
Lanémie aplasique survient généralement après des 
infections, en particulier parle parvovirus B19, qui 
à un tropisme marqué pour Les précurseurs de La 
lignée éryihrocytare, alors que Janémie mégelo- 
blastique est la conséquence de l'épuisement des 
réserves de folate par hyperactivité de la moelle 
osseuse. Une hémolyse chronique peut conduire à 
La formation de calculs bilaires pigmentés 


Examens 

+ L'hémogramme montre une réticulocyiose et 
une anémie, qui st généralement bénigne. 

2 Le frotts révèle l'aspect sphérique des érythro 
cytes (e qu sobserve également dans l'anémie 
hémolyiique auto-immune) etes réticulocytes. 


Le disgnostie est habituellement simple et posé 
sur la base des caractéristiques cliniques, des 
antécédents familiaux, des examens de labora- 
toire (comme ci-dessus) et par l'exclusion des 
autres causes d'anémie hémolytique, notamment 
l'anérie hémolytique auto immanc. 


Soins 
La splénectomie est indiquée dans tous Les cas 
sauf les plus bénins. L'intervention est habituelle: 
ment reportée après l'enfance afin de minimiser Le 
risque d'infection grave (voir «Splénectomie» 
plus loin). 


Elliptocytose héréditaire 


Lellipiocyiose héréditaire est similaire à ls 
sphérocytose, mais Les globules rouges sont de 
forme elliptique. Elle est cliniquement plus 
bénigne et ne nécessite généralement pas une 
splénectomie. 
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çon d'anémie hémolytique. 


ANS: antiflammataire non sériden: IVD- cesgulaton mvavasculare dsséminée: G6PD-gutose 


-phnsphatedéshydrogénase: LDH :lctaredéshyrogénase 


Anomalies de l'hémoglobine 


L'Hb aduite normale est constituée del'hème et de 
deux chaînes polypeptidiques des globines, et. 
Les hémoglobinopathies peuvent être classés en 
éeux sous-groupes l'anomalie partant su la pro- 
duction où la structure des chaînes polypepti- 
diques (tableau 59) 


Thalassémie 

Dans 'Hb normale, la production de chaînes a et B 
est équilibrée (1: 1) Les thalassémies sont causées 
par un ou plusieurs défauts géniques, aboutissant à 
une réduction de Ja production d'une ou de plu 
sieurs chaînes de globine. La production déséquili- 
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Vrée conduit à la précipitation des chaînes de 
globine dans les globales rouges ou leurs précur 
seurs, Il en résulte des dommages cellulaires, ls 
mort de précurseurs érythrocytaires ans a moelle 
osseuse érythropoïse inefficace et de l'hémolyse. 
Les halassémies touchent les gens partout dans le 
monde. I exfte deux types principaux. 

+ thalassémie a : synthèse de La chaîne a réduite; 
2 thalassémie  : synthèse de la chaîne B réduite. 


Thalassémie 

Dans la thalassémie  homozygote, la production 
faible ou null de l chaine conduit à un excès de 
chaînes a. Celles-ci se combinent avec les chaînes 
6 et y, conduisant à une augmentation de l'Hb 


L'essentiel pour la médecine générale 


Tableau 5.3. Types d'hémoglobine 


Hémoglcbine | Structure Commentaire 
Normale [A os [97% delhémogebine adulte 
ne 8, | 2% de l'hémaglobine adulte; élevée dans la thalessémie 
F at | Kémogobine normal chere fœtus du3t 
au 9: mois; augmentée dans f-alsséie 
Production | B Trouvé dans 
anormale l'athalssémie,bologiquement nue 
une chaine 
Bus n Trouvé dans l'athalassémie bilogiquement inutile 
Sneue [5 | Subsütution de acide glutamique en potion de chaine 
anormale par vale 
d'une chaine 
e a | Substtutien de l'acide glutamique en potion 6 del chaine 
pa ne. 


A, et de l'HB F1 existe rois principales formes 

cliniques de thalasémie . 

 Thalassémie 8 mineure (ait. Cest l'état de por 
teur hétérorygole asymplomatique 'anémie est 
légère où absente, le VGM et la TCMH sont 
faibles. Les réserves de fer sont intactes ete taux 
de feriine sérique est normal. 

+ Thalassémie intermédiaire. Les patients ont une 
anémie modérée (Hb 7 à 10 gldl et mont pas 
besoin de ransfusions sanguines régulières. Les 
manifestations chniques sont une splénomégale, 
des déformations osseuses, des ulères de jambe 
et des calculs biiires La cause serait une combi- 
saison de thalassémies homozygotes Beta. 

+ Thalassémie B majeure (thalassémie B home- 
zpgote). Une anémie sévère (anémie de Cole) 
se manifeste dès la première année de vie avec 
un retard staturopondéral et des infections 
récurrentes. L'hypertrophie de la moelle osseuse 
inefficace entraine des anomalies osseuses : le 
faciès thalassémique, avec un maxillaire élargi 
etes os frontaux et pariétaux proéminents, La 
reprise de l'hématopoïèse dans la rate et Le foie 
(hématopoïèse extramédullir) ls sites princ 
paux d'éryihropoïèse durant la vie fatale, 
conduit à une hépatasplénomégalie 


Examens 
Dans la maladie homozygote, l'hémogramme et le 
Frotts montrent une anémie hypochrome et micro 
cytaire et une augmentation du ombre de réticulo 
ytes et d'hématies nucléées dans la circulation. 


Le diagnostic repose sur l'électrophorèse de l'£ 
moglobine, qui montre une augmentation de l'Hh 
Fetl'absence ou une forte réduction de l'Hb A. 


Soins 
Chez Les patients homozygotes, le trailement 
repose sur Les transfusions sanguines, visant à 
maintenir l'hémoglobine au-dessus de 10 gl 
supprimant ainsi une érythropoïèse inefficace, 
empéchant des anomalies osseuses et permetant 
un développement normal. La surcharge en ler 
due à des transfusions sanguines répétées peut 
“conduire à des lésions des glandes endocrines, du 
fie, du pancréas et du cœur, et a mort par insuf. 
fisance cardiaque dans là deuxième décennie. Le 
Lrattement par un agent chélateur du ler (esfer: 
Hoxamine sous-cutanée, défériprone ou déférasi- 
rox par orale) diminue la surcharge. L'acide 
ascorbique, 200 mg par jour, est également pres- 
rt, car il augmente l'xcrétion urinaire du fer en 
réponse à la deslerrioxamine. La gree de moelle 
2 été utilisée dans certains cas de thalassémie. 


Thalassémie 
Les manifestations cliniques de celte maladie 
varient d'une anémie légère avec microcytose à un 
état grave incompatible avec la vie, I] y a quatre 
gènes de lobine a par cellule. La gravité dépend de 
La suppression d'un, de deux, rois ou quatre de ces 
gènes, et done de la production partielle ou complè- 
lement absente de La chaîne. Dans La forme la plus 
grave la giobine a (Hb Bars esttotalement absente, 
e qui entraine la mort du fetus (anasarque fatale) 
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Diagnostic prénatal 
des anomalies de l'hémoglobine 


{Une analyse de ADN pratiquée sur des échantil 
lens de villostés choriales prélevés au cours du 
premier trimestre, ou un est sur Le sang du cor. 

Son ombilcal au cours du deuxième trimestre, 

permet la mise en évidence d'anomalies graves de 
Thémoglobine chez un fetus. En cas de résultat 
positif il faut proposer l'interruption de la gros 

esse, Cet examen est indiqué si um test prématal 
chez la mère a révélé une anomalie de l'hémoglo- 
bine et si Le père est également affect. 


Drépanocytose 


La drépanocytose est un ensemble d'affections 
Hées à des mutations de La globine B (ableau 59) 
Le gène B de la drépanocytose est largement 
répandu dans toute l'Afrique (25 % sont porteurs 
du gène) l'Inde, le Moyen-Orient etes pays médi- 
terranéens, Chez les sujets homozyÿgotes (anérie 
faliferme) ls deux gènes sont normaux (ED 
S$) alors qu'à l'état hétérozygate (rai drépanoc)= 
Hire, Hb AS), un seul chromosome est porteur du 
gène anormal La transmission du gène HDS d'un 
parent et de lHbC de l'autre est à la base d'une 
drépanocytose H SC, plus bénigne que l'némie 
Falcforme, mais qui se complique plus souvent de 
thromboses 

À l'état désoxygéné, les molécules d'H $ sont 
insolubles et palymérisent. 1 en résulte une rgi- 
dité accrue des globules rouges, provoquant la 
déformation caractéristique en faucilles (lg. 53) 
(Cette falciformation a comme conséquences 

« une destruction prématurée des globules rouges 

Chémolyse): 
«une abstruction de la miemcireultion (vaso- 
occlusion, conduisant à l'infarctus du tissu 


La faleformation est précipitée par l'hypoxie, 
déshydratation, l'infection et Le froid. 


Anémie falciforme 

Caractéristiques cliniques 

Comme la production d'Hb F est normale, la 
maladie ne se manifeste en général qu'après d'âge 
d'environ 6 mois, au moment où l'Hb F à diminué 
pour alteindre Le taux normal de Tadulte. La 
variabilité phénotypique est extrême, certains 
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patents s'ayant peu ou aucun symptôme, alors 
que d'autres souffrent de crises récurrentes et ant 
une espérance de vie nettement réduite 


Vaso-occlusion 
Au cours dela petit enfance, des douleurs aigus 
dans les mains et es pieds (dactyhte) sont dues à 
l'occlusion des petits vaisseaux et à une nécrose 
vasculaire de Ia moelle osseuse, Chez l'adulte, là 
douleur osseuse est le plus souvent localisée dant 
Les as longs, ls côtes, les vertébres ete bassin. Les 
attaques peuvent étre quotidiennes où ne survenir 
qu'une fois par an, 


Anémie 

La plupart des patients ont une Hb qui varie peu 

de 6 à 8 gll, avec un nombre de rétculocytes 

élevé (10 à 20 %) Souvent ils n'ont pas de symp- 

tômes d'anémie car l'HS libère de l'axypène vers 

les issus plus facilement que l'Hb normale. Une 

chute rapide de l'Hb peut survenir dans les ir- 

constances suivantes 

+ séquestration splénique. La rate est gorgée de 
globules rouges, ce qui entraine une chute grave 
de la teneur en Hb et une augmentation de 
volume rapide de la rate. Une séquestration 
hépatique est également possible. 

une aplasie médullaire souvent due au parvovi- 
rus BIS, qui détruit les précurseurs des érythro- 
eyes: 

+ d'autres causes d'hémolyse, comme certains 
médicaments ou une infection aigué 


Problèmes à long terme 
La nécrose avasculire à comme conséquence, 
chez Les enfants, le raccourcissement et la défor. 
mation des 0s, Les autres compleations de La 
vaso-occlusion sont l'atrophie splénique (ee qui 
prédispose à l'infection par le peumocoque, les 
salmonelles et par Haemophilus, l'schémie réti- 
ienne, qui peut occasionner une rétinopathie 
1robféraive et une perte visuelle, el un infarctus 
cérébral, cause de divers troubles neurologiques 
Une échographie-Doppler transcränienne mesure 
la vitesse moyenne du flux sanguin dans les 
grands vaisseaux intracräniens et permet de 
dépister Les patients à risque élevé d'acide 

culaire cérébral (AVC) et de les faire bénéficier 
d'une transfusion prophylactique. Une séquestra- 
tion de globules rouges dans es corps caverneux 


L'essentiel pour la médecine générale 


est cause de priapisme (érection douloureuse pro 
Longée) puis d'impuissance L'hémolyse chronique 
est associée à une formation accrue de caleuls 
biliares pigmentés. Les autres complications de la 
drépanocytose sont une maladie rénale chro- 
aigue, des ulcères, une ostéomyélte, de l'hyper- 
Lension pulmonaire et un syndrome thoracique 
aigu. Ce dernier est une urgence médicale, carac: 
térisée par de La fièvre, dela toux, dela dyspnée et 
des infilkrats pulmonaires visibles à la radiogra- 
pie du thorax. IL est causé par une infection, une 
embolie graisseuse à partir de Ia moelle osseuse 
nécrotique ou par un infarctus pulmonaire dû à la 
séquestration des cellules falciformes. 


Examens 
La drépanocytose es diagnostiquée par dépistage 
chez le nouveau-né (sur Le sang de cordon ou le 
sang recueil par piqüre au talon) chere fetus de 
coule à risque à occasion du diagnostic préna 
tal, et chez les enfants et Les adultes provenant de 
ones à haut que avant de subir une intervention 
chirurgicale En Afrique, chez de nombreux 
patients, diagnostic est encore posé uniquement 
quand il présentent des complications. 
+ Hémogramme. Le taux d'H (6 à 8 gl est 
fâible ete nombre de rétculocytes élevé. 
2 Le frs sanguin montre des érytrocytes fl 
cifèrmes (ig, 5.3) 


Le diagnostic repose sur l'électrophorèse de l'Hb; 
elle montre 80 à 95 % d'Hb S$ etl'absence d'Hb À. 
En outre, la faleformation peut être induite 
in vitro par Le dithionite de sodiur 


Les facteurs précipitants doivent être évité ou rai 
tés rapidement. Quand l'anémie est supportable, 


Figure 5,3. Cellules falciformes (flèche) et 
cellules cibles (cellules en forme de chapeau 
mexicain) 


Les trnsfusions ne seront pas systématiques. En 
as d'hémalyse, de l'acide flique doit être prescrit 
Les vaccins conte les pneumocoques et La grippe 
son nécessaires, ais qu I prise quotidienne de 
pénicilline, 500 mg par voie orale 

La plupart des patients victimes d'une crise 
‘douloureuse sont ratés chez eux, mais une hos- 
pialisation est nécessaire quand la douleur est 
Pas contrôlée par des analgésiques non oplacés 
core Le paracétamol ou des antinflamma- 
toires non stéroïdiens, ou 1 des complications 
surviennent (ableau 510). De nombreux 
patients sont porteurs d'une fiche décrivant 
Leur régime analgésique idéal. Lencadré 52 
Urgence résume le traitement d'une crise dou. 
loureuse de drépanocytase 

Les transfusions sanguines ne sont administrées 
que dans certaines situations, notamment après 
un accident ischémique transitoire, un AVC, un 
syndrome thoracique aigu, une crise de séques- 
Keaton splénique, des crises plaques, avant une 
“pération et pendant a grostesse 
Lhydroxycartamide (hydroxyurée). qui aug 
amenle concentration d'hémoglobine £a, st 
liée cher certains patients souffrant de crises 
douloureuses récurrentes, Chez certains patents 
gravement atteints, il faudra recourir à une greffe 
de moelle osseuse provenant d'un frèe où dune 
aeœur dont Les HLA sont compatible. 


Tableau 5.10. Complications nécessitant 
une hospitalisation 
Douleur non cotrlée par des analgésiques non 
opiacés 
Arieultions douleureuses et gonflées 
Simärome thorcique aigu de a drépanocytose où 
preuronie 
Faldformation mésentérque avec schémi intestinale 
Séquestraton splénique ou hépatique 
Trouble du système nerveux central 
Chalécystie (aus pigmentaires) 
Anti cardiaques 
Aécrose pape rénale entrant des coliques où 
une forte hématuie 
Hyphëma {couche de cellules rouges dans chambre 
antéreur de Fi ou décllement de La rêtne 
Pripisne 
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Traitement d'une crise 
douloureuse aiguë drépanocytaire 
chez des adultes n'ayant jamais 
pris d'opioides 


? Analgésie 
“Merphineldiamerphine 0,1 mg/kg IVISC 
toutes les 20 minutes jusqu'à ce que la dou 
leur soit contrôlée, puis 0,05-0,1 mg/kg IV 
SGPO toutes le 2 à 4 heures. Envisager une 
analgésie autocontrôlée 
Effet secondaires de la morphine : nausées, 
dépression respiratoire et hypotenston 
_-Donnerun analgésique adjuvant non opide 
paracétamel ibuprofene, dkcofénac 
} Prescrre des lanatifs régulièrement et, si 
nécessaire, d'autres adjuxants 
“Laxatfs:lactulose 10 ml deux fois par our, 
séné 2-4 comprimés par jour 
Antpruri : hydrexyzine 25 mg deux fois 
par je 
“'Antiémétiques : clizine 50 mg trois fois 
par jo 

‘Ankolique :halopéridol 1-3 mg par voie 
ral selon les besoins 
* Oxygène, 60 % par masque facial si la 
saturation artérielle en exjgène < 95 % 
} Réhydratatien, encourager la prie orale 
de liquides 60 mikg/24 heures. Si l'apport 
oral est insuffisant, faut administrer des 
liquides par voie IV ou nasogastrique 
? Examens che tous Les patients : numéra- 
ion fermule sanguine, rétieuloqtes, urée et 
électrolyres- répétition quotidienne. Chez 
d'autres, selon les circonstances cliniques 
biochimie hépatique, cultures de sang et 
d'urine, radiographie thoracique, gaz du 
sang artériel ( saturations < 35%), écho- 
graphie abdominale 
Ÿ Surveller La douleur, la sédation, les signes 
vitaux, la fréquence respiratoire et les sat 
rations en oxygène toutes les 30 minutes 
Jusqu'à ce que la douleur soit contrôlée et 
Stable, puis toutes es 2 heures 
? Examen quotidien le système resp 
pour le syndrome tneracique aigu et l'ab- 
demen pour une augmentation de volume 
du foie ou de Ia rate qui pourrai Indiquer 
une rise de séquestration 


‘Trait drépanocytaire 


Chez les hétérorygotes, l'Hb AS, l'hémogramme 
et le frotis sanguin sont normaux, Des syrmp- 
émes peuvent ne se manifester que dans des ci 
constances hypoxiques extrêmes, comme un vol 
ans un avion non pres 
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Troubles métaboliques 
des globules rouges 


Diverses déficiences enzymatiques des globules 
rouges peuvent causer une anémie hémolytique, 
Ia plus fréquente étant celle de I glucose-6-phos: 
hate déshydrogénase (G6PD) 


Déficit en glucose-6-phosphate 
déshydrogénase 

La GéPD estune enzyme essentiel danse shent 
hexose monophosphate, qui maintient Le gluta- 
Akon À l'état réduit. Le glatathion protège eo 

bule rouge des agresslons axydatves. Le déficit 
a G6PD est un trait ET, commun e hétéro- 
gène, trouvé principalement dans les populations 
Afrique orientale, des régions méditerranéennes 
x du Moyen-Orient. 

Le déficit en G6PD provoque un etre néonatal. 
une anémie hémolytique chronique et une hémo 

Apte algue provoquée par l'ingeston de fèves et de 
divers médicaments courants tel que L quinine, 
les sulfamides, les quinolones et Îa nitrofuran- 
tone. Le diagnostie repose sure dosage direct de 
enzyme dans Les globules rouges. Si nécessaire 

Les seules mesures thérapeutiques sont d'éviter 
les acteurs déclenchanté el de recourir à une 


uansfusion. 


153 


Anémie hémolytique 
auto-immune 


T'anérie bémolytique acquise st due à la se des 
globules rouges par des autoanticorps dirigés 
contre des antigènes érythtocytaires. On dis 
tngue Les anémies hémolytiques à anticorps 
chaude ou à anticorps role selon la température 
e réaction optimale des anticorps (bleu 5.1), 
Ceux-ci, de mature 18G ou IgM, en se ant aux 
globules rouges, provoquent une hémolyse extra- 
vasculaire par équestration dans rate où hémo 
Ayseiatraasculaire par activation du complément. 
Les anémies hémolytiques auto-immunes sont 
äagnostiquées sur la base du test de Coombs 
direct, qu met en évidence les anticorps où des 
composants du complément attaché à la surface 
des globules roue, Les ématies du patient nt 


L'essentiel pour la médecine générale 


incubées avec un antisérum où des anticorps 
manoclonaux spécifiques des diverses immuno 
globulines ou du troisième composant du complé 
ment (Cd). Ces réactifs déclenchent alors 
T'agglutination des globules rouges si ceux ci sont 
couverts d'anticorps ou de complément 


Anémie hémolytique à 
autoanticorps chauds 
Caractéristiques cliniques 

Cette anémie survient à tout âge dans les deux 
sexes, avec un tableau clinique variable, allant 
d'une hémobyse bénigne à une anémie parfois 
mortelle. Elle peut ête primaire ou secondaire 
tableau 5:11) 


Examens 


Le diagnostic est fondé sur le constat d'une hémo 
Ayse te résultat du test de Combs direct 

Soins 

Les corticoïdes à forte dose (par exemple La pred. 
isolone à 1 mg/kg par jour) induisent une rémis 
sion dans 80 % des cas. La splénectamie est utile 
chez les patients qui ne répondent pas aux corti- 
coïdes, Parfois, des médicaments immunosup- 
presseurs tele que l'azathioprine et le rituximab 
sont bénéfiques 


Anémie hémolytique 
à autoanticorps froids 
Caractéristiques diniques 

Dans Les zones périphériques et froides de 
organisme, les anticorps IEM (agglutinines 
Hoides) se lient aux globules rouges les agglu- 
tinent et provnquent leur Iye en activant le 
complément (hémalyse imtravasculaire). Alors 
que des agglutinines froides ne sont produites 
normalement qu'en quantité inagifiante, elles 
Le sont davantage après des infections implie 
quant des mycoplasmes où le virus d'Epstein- 
Barr ce qui peuteauser une hémolye transitoire 
Une forme chronique idiopathique peut surve 
mir chez les personnes âgées, déclenchant une 
hémolyse récurrente et de a cyanose dans lei 
extrémités 

Examens 

Outre Les signes d'hémolyse, Le test de Cac 
Aiect est post. Lexamen du frottis sanguin à 


température ambiante montre des globules rouges 
agglutinés. 


Soins 
Les soins consistent à traiter l'affection sous- 


jacente et le patient doit évier l'exposition au 
froid. 


Tableau 5.11. Caractéristiques de l'anémie hémolytique autorimmune 


] Fi 

pésueieuels [3 GE 

DEEE 

a. 

preneur : 

CE mu ra 

ic a es 

Rennes ae ee nec 
exemple LED Monanucléose infectieuse 
se re 
nes ten 
Fee) 
cn ES) 


exemple mréthyldopa 


Nombreux médicaments par 


GR : globules rouges; LED lupus érythémateux dssériné. 
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Hémolyse induite 

par des médicaments 

Deux types de mécandames ont été identifiés. 

2 Dans forme La plus courant, le médicament 
peut ele à des composants membranairs des 
Elobules rouges et jouer Le rôle d'haptène, le 
complexe devenant ainsi la cible d'anticorps 
activation du complément déclenche alos une 
forte hémolyse intravasculaire, L'arrèt du médi 
cament guéritimmédiatement l'affection. 

Le médicament peut provoquer une madifics- 
tion subtile d'un composant de Ia membrane 
des globules rouges, le rendant antgénique 
L'hémolyse eutravascuiaire peut avoir une 
longue évolution cnique. 


11 est probable que les mécanismes de l'anémie 
hémolÿtique induite par un médicument sap- 
liquent aussi à la thrombopénie età a neutropé 
ie d'origine médicamenteuse. 


Anémie hémolytique 
non immunitaire 


Hémoglobinurie nocturne 
paroxystique 

Cette affection est liée à l'incapacité de pro 
duire du gycosylphosphatidylinostol (GP) 
nécessaire à l'ancrage de diverses protéines à la 
membrane cellulaire. Un déficit de certaines de 
ces protéines, CD9 (MIRL, membrane inhibi 
for of reuctive Isis) et CD35 (DAF. decay-accele- 
ratingfacton), rend le globule rouge extrêmement 
sensible à l'action hémolytique du complément. 
Les manifestations cliniques de cette maladie 
rare sont lées à des anomalies dans La fonction. 
Rématopoiétique, associées à des accès d'hémo- 
Iyse intravasculaire, à des (hromboses veineuses 
ainsi qu'à une aplasie médullaire. L'afection 
peut évaluer vers une myélodysplasie et une Leu 
cémie aiguë. Lhémoglobinurie nocturne paroxy 
tique devrait être envisagée chez tout patient 
présentant une hémolyse chronique ou épis 
dique. Le diagnostic repose sur l cytométrie en 
flux, qui montre l'absence des protéines ancrées 
par du GPI sur les cellules Mématopoiétiques 
Le traitement est symptomatique, mais on peut 
aussi recourir à l'éculirumab, un anticorps 
monoclonal spécifique du composant C5 du 
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complément: il empêche ainsi son activation et 
séduit l'hémolyse, La greffe de moelle s'est avé. 
ré efficace chez des patients sélectionnés. 


Anémie hémolytique mécanique 


Les globules rouges cireulants peuvent être ésés 
par des traumatismes physiques, En voici trois 
exemples 

+ Des prothèses valvulaires cardiaques peuvent 
endommager les globules rouges lors de leur 
passage à ravers le cœur 

+ Hémoglobinurie de marche les globules rouges 
passant dans es pieds sont lésés par Les micro 
traumatismes d'une marche prolongée. 

+ Hémohysemicroangiopathique : Les globules 
rouges sont fragmentés en cas de microcircultion 
anormale causée par une Hypertension maligne, 
un syndrome hémoltique et urémique où une 
coagulation itrvasculire isséminée (CIVD) 


Syndromes myéloprolifératifs 


Dans ces troubles, une, ou plusieurs Hgnée celle- 
lare, érytbroïde, myéloide ou mépacaryocytaire, 
prolière dans la moelle osseuse de manière clo. 
make etincontrblée. Les syndromes myéloprollé 

rats comprennent La polyglobulle vraie, La 
thrombocytémie _essenticlle, la _myélofibrose 
Kutes lies à une mutation du gène JAK2 (/Anus 
Kinas 2 etla leucémie myloide chronique. Ces 
affections sont regroupées, cal peut ÿ avoir une 
Leanstion de l'une à l'autre: par exemple La poly- 
globule vraie peut conduire à une myélofibrose 

les peuvent aussi se transformer en leucémie 
aiguë, Elles surviennent principalement chez Les 
personnes d'âge moyen où avancé. Elles difèrent 
des leucémies aigus, qui sont également des pro- 
liféations clonals d'une ignée cellulaire unique 

caractérisés auss par une dfférenchtion cela. 
Lai anormale, mais en plus par l'accumulation 
progressive de celles immatures. 


e est définie comme une augmen: 
b, de l'hématocrite où du nombre 
d'hématies. Ces mesures sont Loutes des concen- 
rations et dépendent donc directement du volume 
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de plasma ainsi que dela masse des globules rouges. 
La production de globules rouges par I moelle 
osseuse est normalement régulée par l'érythro- 
poiétine, une hormone produite par es reins. Cette 
production est stimalée par l'hypoxie tissulaire. 
Dans la pohglobulie absolue la masse des globules 
rouges est augmentée. La polyglobulie primit 
est due à une mutation acquise ou héréditaire, 
conduisant à une anomalie des progéniteurs des 
globules rouges. Elle comprend là polyglobalie 
vraie et de rares variantes familiales. La polyglo- 
bulie secandaire est causée par l'érythropoiétine, 
produite en abondance à M suite dune hypoxie 
chronique, où par une tumeur (g, 5.4). 

La polygiobulie relative ou apparente (syndrome 
de Gaisbôck), qui se développe chez des hommes 
obèses et d'âge moyen, est associée au tabagisme, 
à une consommation accrue d'alcool et à l'hyper- 
tension, Lhématocrite est normal, mais le volume 
plasmatique est diminué. 


Polyglobulie vraie ou maladie 

de Vaquez 

La polglobulie (où polyeythémie) vraie est la 
prolifération excessive d'une celle progénitice 
Hématopoitique unique sboutissant à un nombre 
anormalement élevé de globules rouges et à une 


Pohgicbuie 


rive) 


augmentation variable des plaquettes et des cel 
lules myéloides, Plus de 95 des patients nt une 
rmutation del tyrosine kinase, JAK2, qui joue un 
rôle pivot dans la prolifération et le survie cellu- 
laires. À la suite de la mutation, l'enzyme reste 
continuellement active 

Caractéristiques dliniques 

Les signes ct symptômes sont le résultat d'une 
hypervolémie ec d'une hyperviscosté Les symp 

tes typiques sont: céphalées vertiges, acouphènes, 
troubles visuel, angor, caudiation intermitente, 
1rurit et thrombnses vineuses, Les signes physiques 
comprennent un aspect pléthorique et une hépaos- 
plénoméglie due à une hématopoise extramédul 
aire La splénomégalie, elle est présente, distingue 
de manière fable La palyglobule vraie de La forme 
secondaire. Le risque d hémorragie est accru en 
raison du caractère fiable du bouton hémosta- 
tique. La production accrue d'acide urique à la 
suite du renouvellement cellulaire rapide prédis. 

pose aux crises de goutte. 

Examens 

Un hémogramme montrant une augmentation du 
morbre de globules bancs et des plaquettes est vor 

aeur de polyglobulie vraie, par opposition à d'autres 
causes de polyglobulie Le diagnostic repose sur 
l'augmentation du volume des globules rouges (en 


l 


Figure 5.4. Les causes de polyglobulie, 
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Polyglobulie inappropriée de names 
ue ||, 
EE ee 


général Hb > 185 gl hezles hommes et> 165 gl 

he Les femmes) et au La mise en évidence de La 

mutation gain de fonction de JARE2 (pur exemple 

WVSL7F} associée à l'une des observations suivantes 

+ hyperplaste érythroide, avec augmentation du 
nombre de méracaryocyts et de granulocytes à 
l'examen de moelle osseuse; 

+ taux d'éryéhropoiéine sérique inférieur à la 
sormale 

formation de colenes érythroïdes in vitro en 
Tabuence d'érythropoiétine exogène. 


Soins 
Comme il existe aucun remède, les soins sont 
empiriques. Il veillent à maintenir un hémo- 
gramme normal et à prévenir Les complica: 
ons, particulièrement les hémorragies et les 
thromboses. 


+ Les saignées doivent maintenir l'hématocrite 
<0451/L Au rythme par exemple de 3 par mois, 
elles peuvent constituer le seul traitement néces- 
saire pour de nombreux patients. 

: L'hydrexycarbamide (hydroxyurée) ete busul 
fan sont utilisés pour réduire Le nombre de 
plaquettes 

Pour les patients sujets aux thromboses récur. 
rentes, l'aspirine à faible dose peut être ajoutée 
aux médicaments mentionnés ci-dessus. 

+ Le phosphore radioactif (°F) est réservé aux 
patients de plus de 70 ans, car il peut favoriser 
ne transformation leucémique. 

+ Pour abaisser le taux d'acide urique, on peut 
recourir À l'llopurinol 


Polyglobulie secondaire 


Le tableau clinique d'une polyglobulie secondaire 
est semblable à celui de La forme primitive, mais Le 
nombre de globules blancs et de plaquettes est 
habituellement normal et la rate nest pas agran 
di, En cas de tumeur productrice d'érythropoié 
fine, résection éliminer I cause première dela 
maladie. Chez es patents kypoxiques,lnxypéno- 
thérapie (oir chap. 11) peut réduire Le taux d'h£ 
moglobine, ct une signée de petit volume 
{400 mD peut aider ceux qu souffrent de syrp 
Kümes graves. Arte de fumer doit faire partie 
des recommandations 
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Thrombocytémie essentielle 


{Ces patients ont une quantité normale d'hémoglo- 
bine et de globules blancs, mais un nombre de pla- 
quettes élevé. De plus, celles-ci ont une taille et une 
fonction anormales, La maladie peut se manifes- 
Ler par des saignements ou une thrambose. 
Le diagnostic différentiel porte sur les autres causes 
d'augmentation du nombre de plaquettes et les 
autres syndromes myéloprolifératfs (bleau 512). 
Aucun test de référence nest disponible, mais en 
général, le diagnostic de thrombocytémie essen- 
Kiel repose sur un nombre de plaquettes > 1000 
X 10 chez une personne par ailleurs en bonne 
santé Le busulfan l'hydrexyrarbamide (hydroxyu 
rte) l'iragréide où l'intertéron alpha sont utilisés 
pour réduire la production de plaquettes 


Myélofibrose (myélosclérose) 


La myélofibrose est caractérisée par la proliféra 
on de cellules souches hématopoiétiques 2430 
diée à une flbrose médullsire (des précurseurs 
anormaux des mépacaryocytes Hbérent des fac- 
teurs stimulant Les Hbroblastes, comme le Acteur 
de croissance dérivé des plaquettes) 


Caractérist 


La maladie commence de mantère insidieuse 
par de la faiblesse, un amaigrissement et de la 
Léthargie. Des saignements surviennent chez Les 
patents thrombopéniques. Une hépatomégalie 


Tableau 5 12 Diagnostic différentiel 
d'une hyperplaquettose 
Thrombocytos réactie 

Troubles thumatimaux auto-rimuns 
Infectons chroniques 

Maladies flammataires de l'intestin 
Malignité 

Hémoragie 

Chirurgie 

Splénectomie et hyposslénie fonctionnelle 
Thrombocytémie primaire 

Polglebuie vraie 

Myélñirose 

Myéldsplsie 


L'essentiel pour la médecine générale 


tune fort splénomégalie sont causées par l'hé 
matopoièse extramédullire, 


Examens 

 L'hémogramme montre une anémie Le nombre 
de globules blancs et de plaquette et élevé au 
départ, mas chute avec l'évolution de La maladie 
ex raison de a fbrose médullire 

+ Le frotis sanguin montre des érythrocytes 
immatures expulsés de a moelle par l'infitra- 
ton (anémie leucoérythroblstiqu), d'autres 
ont ue forme de larmes. 

2 1 ext généralement impossible dobteni de La 
moelle osseuse par aspiration; une biopsie au 
trépan révèle une fibrose accrue 

+ Le chromosome Philadelphie es absent; ce qu 
permet, avec l'aspect de Ia moelle osseuse, le 
diagnostic différentiel entre ryéofirose eteu 
cie myéloide chronique, dont Le tableau che 
que peut être semblable 


Soins 

 Lanémie etcorigée par des transfusons,etl'allopa- 
rinol sert à diminuer es taux sériques d'acide rique. 

: L'hydroxyearbamide (aydroxyurée) ou le busul 
fa sont utilisés pour réduire le nombre de leu 
cocytes et de plaquettes 

+ Tirradiation splénique peut contribuer à réduire 
une splénomégalie douloureuse 

2 Sila rate volumineuse devient trop douloureuse 
ex les besoins transfusionnels trop élevés, une 
splénectamie sera envisagée 


Myélodysplasie 


Ce nom de myélodysplase couvre diverses affec 
tons de la moelle osseuse provoquées par un 
défaut des cellules souches l'insuffisance médul- 
Jaire progressive qui ensuit tend à évoluer vers 
une leucémie myéloïde aiguë. Les syndromes 
myélodysplasiques touchent principalement des 
personnes âgées, el sont de plus en plus diagnosti 
qués à l'occasion d'un hémogramme de routine, 
qui montre alors une macrocytose inexpliquée, 
ne anémie, une thrombopénie ou une neutropé 
aie. Le diagnostic repase sur l'aspect caractéris 
tique des frotis de sang et de moelle. Le paradoxe 


d'une pancytopénie périphérique et d'une moelle 
osseuse Hypecellulire reflète a disparition pré- 
saturée des cellules par apoptose. 

Les ptits âgés symplomaiques sont traités par 
des transfusion de lobus rouges td plaquettes 
Pourls plus jeunes, on recourt à une chimiothére- 
pi intensive, comme elle utlisée contre Ia eucé- 
me aiguë myélobatique, ou une ref de moelle 
osseuse. Le lénalidomide (en analogue du haldo- 

amd est té au stade précoce de 1 maladie. 


Raic 


——— 
La rate, située dans l'hypochondre gauche, est le 
plus grand organe lymphoïde, Ses principales 
fonctions sent la phagocyiose des globules rouges 
etla défense immunologique. Elle constitue aussi 
ne réserve de sang à partir de laquelle Les cellules 
peuvent être rapidement mobilisées. Des cellules 
souches pluripotentes sont présentes dans la rate 
etprolfèrent en cas de stress hématelogique grave 
Ghématopoïése extramédullaire, par exemple en 
as d'anémie hémeolytique. 


Hypersplénisme 


L'hypersplénisme peut résulter d'une splénomé- 
gali quelle quen soi a cause (ableau 5.1). [en 
résulte une pancytopénie, une augmentation du 
volume plaimatique et une hémolie. La lon- 
gucur d'une rate normale mesurée par échograe 
Phie est < 13 em 


Spléncetomie 
Ses indications principales sont 

un traumatisme; 

un purpura thrombopéniqueidiopathique 
une anémie hémolytique: 

un hypersplénisme. 

Les complications après splénectomie sont à court 
terme, une augmentation du nombre de plaquettes 
Céhrombophili) et à long terme, un risque d' 
fecton grave, notamment ar Sreplococcus pneu. 
momie, H. influenzae et les. méningocoques. 
Avant une splénectomi, Le patent doit donc étre 
vacciné conte ces pathogènes et contre La grippe. 
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Tableau 5.13, Causes de splénomégalie 


Masse Modérée 
tendant dans la 

fosse laque 

droite) 
Leucémie myéoïde | Lymphome 
chrenque 
Myélofirose Leucémie 
Faldisme chronique | Troubles myéloprlfératts 
Kaharar Anémie hémoyoque 
Maladie de Gaucher | Infection aiguë, par exemple 
(arement) endocardte,fèvr yphoide 


Infection hrique, par 
exemple tuberculose, 
bruclose 


Paritaire, par exemple 
pahdisme 

Poarthite rhumatoide 
Sarcoidese 
Lupusérthémateux cisséminé. 


Surcharge psosomique, par 
exemple malade de Gaucher 


Splénomégaie tropicale 


Le vaccin polysaccharidique méningococcique est 
indiqué pour les voyageurs qui se rendent en 
Afrique et en Arabie saoudite. Ën outre, le patient 
prendra durant toute sa vie de la péniciline V, 
500 mg deux fois par jour ou, sil est allergique, de 
l'érythromycine 


Transfusion sanguine 


Les composants du sang total sont préparés par 
centrifugasion différentielle du sang prélevé chez 
des donneurs bénévoles. 

+ Les composants sanguins comme les concentrés 
de globules rouges et de plaquettes, Le plasma 
frais congelé (PFC) et le eryopréciité sont pré. 
parés à partir du sang d'un seul donneur. 


2 Les composants du sang comme les concentrés 
de facteurs de coagulation, l'lbumine et les 
immunoglobulines sont préparés à partir du 
plasma de nombreux donneurs 


Le sang entier est rarement utilisé, même en cas 
de perte sanguine aiguë, Luulisation du compo 
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sant requis est une utiliation plus efficace de 
produit rares. 

Les concentrés de globules rouges sont préparés 
ar aspiration du plasma, qui est remplacé par 
Une solo sdditve. I sont conservés à 4 °C 
pour une durée maximale de 35 jours leur trans- 
fusion devant être terminée dans es À heures du 
retrait de Ia chambre froide. ll sont utilisés en 
cas d'anémie ou d'hémorragie aiguë en combi 

maison avec une solution cristalonde ou collide. 
La transfusion de globules rouges en plus d'une 
préparation colloidale est généralement néces- 
sair lorsque > 30 % (> 1300 ml chez un adulte) 
du volume circulant a été perdu. Ce degré de 
perte de sang se manifeste par une chute de La 
pression artérielle systolique et iastlique, l'c- 
célération du pouls à > 120imin, un remplissage 
apr ralenti et un ry me respiratoite > 20/mi, 
Le patient sea le et peut être anxeux et agresal 
Une transfusion peut être nécessaire pour une 
perte de sang moins importante, par exemple 
Lorsqu'elle vient se superpaser à une anémie pré- 
existante ou lorsque La capacité cardiorespra 

toire est réduite. La transfusion de globules 
rouges et rarement nécessaire pour La correction 
d'une anémie chronique, alors que cest la cause 
sous-jacente qui doi être traité, sauf si 'anémie 
est grave et potentiellement mortelle. 

Les concentrés plaquettaires ne peuvent être 
réfrigérés, car Le froid provoque une agrégation 
phaquettaire irrévezsibe; is sant donc comservés 
À une température oscillant etre 20 et 24 °C. Les 
plaquettes sont utilisées pour talter ou préventr 
Les saignements chez les patients atcints de 
grave thtombopénie. Elles ne sont pas utilisées 
“ans la thrombopénée chronique stable sans st 

nement. Pour à transfusion de plaquettes, Les 
groupes ABO et RD du patient doivent être 
connus; Les contrôles au chevet du patient ainsi 
que Les procédures prévues en vue d'une transfu- 
Sion de globules rouges doivent être respectés. 

Habituellement, on administre 1 unité, cest-àe 
dire 250 ml de plasma contenant > 40 x 10% pla- 
quettes, ce qui devrait augmenter le nombre de 
plaquettes de > 20 x 10" 

Le plasma frais congelé, séparé des cellules san- 
guines, est conservé sous forme surgelée. 11 
contient ous Les facteurs de coagulation, et est 
visé dans Les déficiences acquises en facteurs de 
coagulation. 
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Le cryoprécpité est le surnageant obtenu après 
décongéation à 4"C du PFC, contient le facteur 
VII : G, le facteur von Willebrand et Le brin 
gène; il est utilisé en cas de coagulation intravas- 
ulaire disséminée, qui fait chuter le taux de 
fibrinogène (< 1,0 8/). 

Les concentré des facteurs VII et IX servent au 
traitement de l'hémophile et de la maladie de 
Willebrand, lorsque les facteurs recombinants 
sont indisponibles 

Lalbumine (5 % et 20 #) est administrée à des 
patients présentant une kypoalbuminémi grave 
€ aigue, ainsi qu'aux patients al{eints de mala- 
die hépatique et de syndrome néphrotique 
(solution à 20 #) en surcharge liquidienne résis. 
tant aux diurétiques 

Les immunoglobulnes sont utilisées chez les 
patents avec hypogummaglobulinémie pour pré 
venir l'infection et chez des patients acts de 
parpurs hrombopénique idiopathique (ainsi que 
chez ceux atteints de diverses autres maladies auto 
immunes, comme Je pemphigus ou là maladie de 
Guilin-Barré [N&T). Des immunoglobulines 
spécifiques par exemple antihépatite B, sont admi- 
aistées à des personnes non immunisées qui ont 
été exposées à l'infection. 


Croupes sanguins 


Les groupes sanguins sont déterminée parles anti. 
gènes de surface des globules rouges. Les systèmes 
A80 et Rhésus (RM) sont les deux principaux 
soupes sanguins. Dans Les groupes ABO, les indi- 
Vidus produisent des anticorps contre es antipènes 
ui ne sont pas présents sur eur propres globules 
rouges (uableau 5.4) Si des globules rouges por- 


Tableau 5.14, Système ABO : antigènes 
et anticorps 


“Groupe sanguin “Anticorps 
asmatiques 
A a Anis 
5 Ü ANA 
4 # Pas dantcors 
antR avants 
o NANE [AnAetans 


Les groupes sanguins © et A sant es plus courant en 
Europe 


ant des antigènes À où B sont transfusés à 
quelqu'un qu à des anticorps contre ceux-ci, une 
grue réaction immunitaire se déclencher 
conduisant à un choc et à une coagulation intra- 
vasculaire disséminée (vor plus lin) qui peut être 
Hate en quelques minutes ou quelques heures. Les 
patents de groupe sanguin AB peuvent recevoir 
du sang de tout autre groupe AO et sont dits 
receveurs universels La plupart des gens ant des 
globules rouges porteurs d'ntigènes RAD (R)et 
peuvent recevoir tout type de ang RAD, En 
revanche, Les patents RKD négaifs (RAD-) ne 
peuvent recevoir que de sang RD Lexposton à 
‘u sang RAD + par transfusion ou lors d'une gros- 
sesse induit la production d'anticorps ant RH 


Protocole transfusionnel 


Les services de transfusion effectuent des tests de 
compatibilité afin de sélectionner des donneurs de 
sang de groupe ABO et Rh qui conviennent au rece. 
eur On recherche également dans Le sérums où Le 
lasma du patent d'éventuels anticorps contre 
dires angènes érytroptires (els que Kel et 
Duff) qi peuent causer une réaction transsion- 
nelle, Quand une transfusion immédite est néces 
aire aprsune signée manie, dusang O RHD- peut 
Ar administré sans aucune anale préalble, ce qui 
re peut se fire quen de rares occasions 

De nombreux hipiaux disposent de nes dircc- 
Anices pour la commande de sang pour une inter. 
vertion chirurgicale donnée, Afin épargner Le 
sang, Les opérations pour lesquelles du sang ne 
Ssvère nécesaire quoccasonnellement peuvent 
le chasées dans catégorie dite group anse 
Dans ce cases tests ABO et Rhésas sont effectués 
ainsi que La recherche d'anticorps et, id sang est 
requis de manière inattendue au cours de liner 
eston, les poches compatibles peuvent être four 
nées en quelques minutes après une épreuve de 
compatible croisée par centrifgation immédiat, 
‘ans laquelle Le sérum ou Le plasma du patient st 
incubé avec Les globules rouges du donneur pour 
confirmation de a compatbié. 

La transfusion sanguine es potentiellement dan- 
gereuie; cle ne devrait être entreprise que 
lorsque les avantages l'emportent sur Les risques. 
Des règles strictes doivent tre respectées dans Le 
choix du sang et l'identification du patient, toute 
réaction indésirable étant traitée rapidement et 
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efficacement (ubleau 515). La température, Le 
poule et la tension artérielle doivent être enrcgls 
frés avant l'administration de chaque poche, 
15 mimutes après Le début et à intervalles horaires 
pendant la transfusion. Une hausse de 1 *C: ou 
Plus au-dessus de la température de base peut 


Tableau 5.15. Prise en charge du patient 
recevant une transfusion de sang ou un 
produit sanguin 

1. Prendre un échantillon de sang 

eur le test de compatibilité crois 


Identifier le patient de manière pastive en demandant 
8 nom, prénom 8 te de alsance 

Verres mentions figurant sur bracelet d'hôpital 
camespondent à cales qui se trouvent sur le bon de 
commande du produit 

Après Le prélèvement de l'échantillon sanguin, faut 
étqueterle be 

Létiauete du tube d'échantilon dot comporter es 
mentions suivantes: nom, prénom, date de naissance, 
rnumêre d'häpital et lozlisatn du paient, ainsi que a 
date du prélèvement eta signature de La personne qu 
à prélevé 'échantilon de sang 


2. Procédure pour identification du patient 
avantla transfusion 


Venir si poche de sang ne fi pas où lestpas 
humide et porte étiquette de comparé 

Vérifier si l'identité du patient (om, prénom, sexe, 
date de alssance, numéro d'hôpital) correspond à 
ll qui est reprise sure ben de commande du produit 
sanguin et l'tauete de compatié attachée à a 
pothe de sang. Actuellement, ce conle est effectué 
généralement par un ordinateur de poche ui tu 
Gode à Bars sure bracelet du patient et sur 
l'étiquette de compatililté, assurant ainsi le 
comespondance 

Vérifier fiche de prescription des quides pour 
person 

3. Contrôle des données concernant le sang 
Venir date d'expiration du sang su étiquette de 
comparé et sur pache de sang 

Vérifier groupe sanguin te numér de don dela 
poche de sang sure formulaire de demande du sang, 
ur poche et sur l'éiuetie de compatilté 

Note Le numéro dela poche de don sanguin sur ba 
fiche de prescription ds lquides ntraveineux 

Inscrire le date l'heure et signer sure formulaire de 
‘demande de sang de trandusion, sur l'étiquette de 
campatlé etaur a fiche de prescription des Hide 
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êwe le signe d'une réaction transfusionnelle 
hémolytique aigue due à une incompatibilité de 
groupe sanguin, ce qui justifie un arrêt immédiat 
de la transfusion 


Complications de la transfusion 


de globules rouges 


- Lincompatibilité ABO est la complication la 
plus grave. Elle résulte habituellement de 
Simples erreurs d'écriture, conduisant à un ét 
quetage incorrect et à une fausse identification 
du patient qui doit recevoir le sang compatible 
au moment adéquat, Quelques minutes après le 
début de la transfusion, surviennent des fris 
sons, de Là fièvre, de La dyspnée, de l'hypoten- 
sion et des douleurs dorsales et lombaires 
Lurine est foncée en raison de l'hémolyse 
intravasculaire, La transfusion doit être arté- 
Lée, et les poches des donneurs renvoyées au 
laboratoire de transfusion sanguine pour des 
Lests avec un nouvel échantillon sanguin du 
patient. Un traitement d'urgence peut être 
nécessaire pour maintenir là pression arté 
rielle. Une hémolyse auto-immune peut se 
développer environ une semaine après la trans 
fusion chez les patients allo-immunisés par des 
tansfusions antérieures et chez qui le taux 
d'anticorps est trop faible pour être dé 
des tests de compatibilité. 

+ Des réactions Hébriles sont habituellement là 
conséquence de La réaction d'anticorps du rece- 
veur avec les leucocytes transfusés, ce qui 
déclenche la libération de pyrogènes, Ces rénc- 
tons sont moins fréquentes depuis l'introduc 
ion de sang déleucocyté. 

+ Des réactions anaphylactiques sont observées 
chez des patients déficients en IgA, et produc- 
leurs d'anticorps qui réagissent avec ces IJA 
présentes dans le sang transfusé. Cette réaction 
st une urgence médicale (voir encadré 12). La 
perfusion doit être ralentie et l'urtcaire traitée 
par un antihistaminique par voie intraveineuse, 
par exemple la chlorphéramine (chlorphénira- 
mine) 10 mg IV. 

* La transmission d'infection a diminué main 
tenant que le sang des donneurs est testé 
pour l'ntigène de surface de l'hépatite B et 
les anticorps contre l'hépatite Cle VIH-L 
virus de limmunodéficience humaine) et le 
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HTLV-1 (iuman Tcell Iymphotropie virus) 
Les patients immenodéprimés, susceptibles 
de contracter une infection à cytomégalovi- 
rus (CMV), doivent recevoir du sang séroné- 
gatif pour ce virus 

+ Une insuffisance cardiaque peut survenir, sur: 
tout chez les personnes âgées et celles qui 
reçoivent des transfusion abondantes. 

+ Les complications d'une transfusion. massive 
(6 10 poches dans les 24 heures) sont notar- 
ment une hypocalcémie, une hyperkallémie et 
une hypothermie. Un saignement peut survenir 
à la suite de l'épuisement des plaquettes et des 
facteurs de coagulation dans Le sang conservé. 

+ Un pupurs posttransfusionnel est rare, Le 
patient produit des anticorps conte l'antigèn pl: 
quettaire 12 humain qui détruisent ses propres 
plaquettes et induisent une thrombopénie 2 à 
12 jours après la transfusion sanguine. 


Les préoccupations concernant la sécurité des 
tansfusions sanguines ont conduit à un intérêt 
accru pourles stratégies visant à réduire le recours 
aux dons de sang. Il s'agit notamment des solu- 
tions d'hémoglobine artificielle et de La transfu: 
an sanguine autologue, Cette dernière et plus 
populaire dans les pays en développement et 
implique la collecte de sang du donneurfpatient 
en préopératoire ou par récupération du sang 
peropératoire. 


Leucocytes 


Les eing types de leucocytes (globules bancs) 
trouvés dans le sang sont les neutrophiles, es 
éosinophiles et les basophies (ous appelés gra- 
aulocytes), auxquels s'ajoutent les ymphocytes et 
Les monocytes. Une augmentation des leucocytes 
(11x10) est appelée leucocytose, et une ii 
nution (<4,0 x 10/1 leucopénie. 


Neutrophiles 


La fonction première des neutrophiles est d'ingé- 
ex et de tuer Les bactéries, les champignons et les 
cellules endommagées. 

Une leucocytose neutrophile (> 10 x 10*4) sob 
serve dans Les circonstances suivantes : infection 
bactérienne, nécrose tissulaire, inflammation, 


corticothérapie, syndromes myéloprohfératf, 
hémorragie aigue, hémolyse, réaction leucémonde 
(leucocylose caractérisée par la présence de cel. 
lules immatures dans le sang périphérique) et 
anémie leucoéryhroblastique (à la suite dune 
inflation médullaie par une tumeur maligne, 
une leucémie myéloide ou une anémie grave, le 
sang contient des globules rouges et des leuco- 
yes immatures) Un virage à pauche décrit la 
présence de leucocytes immatures (promyélo- 
ytes, myélocytes et métamyélocytes) dans Le sang 
et fait sue à des infections et à l'anémie 
leucoérythroblastique 

Une neutropérie est une diminution des polynu 
clésires neutrophiles circulants (< 1,5 x 10), 
Les causes sont notamment: raciales (Africains), 
infections virales, infections bactériennes graves, 
anémie mégaloblastique, pancytopénie, cet de 
médicaments (aplasie médullaire ou destruction 
immunitaire) et anomalies héréditaires. Un 
nombre absolu de neutrophiles < 0,5 x 10'1 est 
considéré comme une neutropénie grave pou- 
vant être associée à des infections mortelles. 
L'encadré 5.1 - Urgence décrit la prise en charge 
d'une septicémie neutropénique. 


Monocytes 


Les manocytes sont des précurseurs des macro 
ghages lssukires. Une monocylose (normes 
0.04 à 044 x 10" 1 à 6 % du total des globules 
blancs) Sobserve au cours des infections bacté- 
rennes chroniques (par exemple tuberculose), de 
myélodysplase et de cancer, en particulier de leu 
cémie myélomonocytaire chronique. 


Éosinophiles 


Les éosnophiles jouent un rôle dans les réac- 
tions allergiques et dans Ia défense contre les 
infections à helminthes et à protozoaires. Les 
normes sont de 0,04 à 0.44 x 10/1 1 à 6 % du 
total des globules blancs. Les causes d'éosino- 
hill sant des allergies, notamment l'asthme, les 
infections parsstares (par exemple par Ascaris), 
des syndromes cutanés (urtcaire, pemphigus 
eczéma), des cancers et le syndrome hyperéos 
nophilique, qui associe à la forte éosinophilie 
une hépatosplénomépale et une cardiomyopa- 
Ahie restrictive 
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Lymphocytes 


Il en existe deux types : les lymphocytes T et B. 
{Une Iymphocytose peut étre a conséquence d'in 
fections virales où chroniques (tuberculose et 
toxoplasmose), d'une leucémie Imphoïde chro 
aigue et de certains Iymphomes 


Hémostase et thrombose 

D neSAse ECO 
Un trouble de saignement et suggéré lorsque le 
patio a des cchymoesou des agnements nee 
Phiqués (es dire aucun antécédent de traurua 
And où de alpes prolongés e réponse à 
une blessure ou une Lterventon éirugieale par 
exemple après une extraction dentaire 


Iémostase 


L'hémostase est le processus de formation d'un 
allotau site d'une lésion vasculaire, Lorsqu'il y a 
une rupture de la paroi d'un vaisseau sanguin, la 
réponse hémostatique doit être rapide, Heitée à 
Tendroit de La blessure et soigneusement régulée. 
Des saignements anormaux ou une propension 
aux thromboses non physiologiques (qui ne sont 
pas nécessaires à la régulation hémostatique) 
peuvent se produire lorsque des éléments spéci 
fiques de ces processus viennent à manquer où 
sont éysfonctionnels 

Lhémostase est un processus complexe qui 

dépend des interactions entre la paroi vasculaire, 

Les plaquettes ainsi que des mécanismes de coagu 

Hation et de fibrinolyse. 

+ Paroi vasculaire. Ladhérence plaquettaire et la 
formation du {hrombus sont inbibées par l'en 
doxhélium intact, par sa charge négative et aussi 
par des facteurs atithrombotiques (hombomo 
duline, slfate d'héparine, prostacycline, oxyde 
aitrique, activateur du plasminogtne), Un trau- 
matisme vascuhire entraîne une vasoconstric- 
tion immédiate, réduisant ais Le lux sanguin 
versa zone blessée, et le lésion fat perdre à en. 
dothéliem ses propriétés antihrombotiques. 

Plaquettes. Une lésion de l'intima et l'exposition 
des éléments sous-endothéliaux conduisent à 
l'adhérence des plaquettes :le récepteur membra- 

juettire la glycoprotéine 1b (Gplb) se 

Île au collagène et au facteur de von Willebrand 
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(WW) dans la matrice sous-endothélale, Le 
récepleur GplyITI est alors expasé à la surface 
des plaquettes et forme un second ste de Haison 
au AW. Un déficit en Gplb ou en FVW conduit à 
des troubles hémorragiques congénitaux : res- 
pectivement, à la maladie de Bernard-Souler et 
la maladie de von Willebrand. Suite à l'ahé- 
rence les plaquettes sétlent le long dela couc 
sous-endothélale et libèrent le contenu de leurs 
granules cytoplasmiques : l'adénosine diphos 
hate (ADP) a sérotonine, la thrombarane À, 
Hbrinogène et d'autres facteurs LADP modifie La 
conformation de a Gp ITA lui permetant de 
se ler au fibrinogène, un dimère qui établit un 
pantentrelesplaguetts etles agrège Lagrégation 
phaquettare expose davantage de récepteurs 
membranaires, ce qui ampli Les interactions 
avc es facteurs de coagulation et permet finale 
ment la formation d'un clou hémosttique stable. 
oagulation. La coagulation consiste en une 
série de réactions enzymatiques conduisant à la 
conversion du fibrinogène plasmatique soluble 
en un caillot de fbrine (lg. 5.) La production 
Locale de ibrine ensere et renforce Le clou pla- 
quettaire. La coagulation est initiée par une 
lésion tissulaire, qui expose le facteur tissulaire 
AT), Celui-ci se Le au facteur VIL et ce complexe 
a le double eflt de convertir Le facteur X en ac 
teur Ka (ea indique quil est act) et le facteur 
IX en IXa. Le facteur Xa est insuffisant pour le 
déroulement complet de l'hémostase. Le facteur 
VII est constitué d'une molécule coagulante 
(VIT: C) associée au FVW, qui empêche La dégra- 
ation prématurée de VII :C. Le facteur VIT 
augmente environ 200 000 fois l'activité du fac- 
eur Ka. La plupart es facteurs de coagulat 
sont synthétisés dans le fie, alors que le FVW est 
syathétisé par Les cellules endothélales et Les 
mégacaryocytes. Les enxymes qui dépendent de 
La vitamine K sont la prothrombine, les facteurs 
VILIX ex. 


Contrôle physiologique de La coagulation. La coa- 
gultion conduirait à une occlusion dangereuse 
des vaisseaux sanguine ai elle était pas mitée à 
l'endroit de la blessure par des mécaniimes de 
protection. Lantithrombine se lie et farme des 
complexes avec les facteurs de coagulation, ce 
qu les inactive, Son activité est augmentée par 
l'héparine, La protéine C'activée inactive es fc 
teurt V et VITE ce processus es renforcé par un 
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Figure 5,5. Mécanisme de coagulation. 


La voie ir io commence avec le complen facteur sure 


Actkaton 
romboique 


eur Va qui active Facteur X Le facteur IX. Le 


facteur X est activé par La thrombine. FT: facteur sul; TE: sue factor path nhbtor ou inhibiteur del vole 


dufaceur tissulaire, 


cofcteur 1 protéine. Un déficit héréditaire ou 
une anomalie de ces protéines anticoagulantes 
naturelles està a base du syndrome de thrombo- 
he, qui expose Le patient au risque accru de 
Abrombo-embole veineuse (roi lus Loin), 


+ Fbrinolyse. La fibrinolyse est une réponse 
hémostatique normale qui aide à restaurer la 
perméabilité des vaisseaux après une lésion vas- 
cxlaire. Le plasminogène, une protéine plasma 
tique estconverti en plasmine par desactvateurs 
Hibérés par Les cellules endothélales, principale: 
ment lactivaleur lisulaire du plasminogène, Le 
PA. La plasmine décompose la ibrine ete ri 
nogène en fragments callectivement connus 
comme produits de dégradation de la fibrine 
(PDP) qui campreanent les D-dimères 


Les troubles hémorragiques sont donc la consé- 
quence d'un défaut dans Les vaisseaux, les pla- 
quettes ou la coagulation (tableau 5 16). 


Examens en cas de saignements 


Tableau 5,16, Classification des troubles 
hémostatiques 

Anomalie des vaisseaux sanguins 

Héréditaire 

= Télangiectaie hémoragiue héréditaire 

2 comecthies, par exemple synétomes 

Ce Marlan et d'Elers-Danlos 

Aquise 

= Incions graves, par exemple méringocoques fève 
phoide 

— Médicament :coricoides, sufamides 

= Inmunitire : purpur humide (alaie de Hech- 
Schélei malaes thumatismales auto-mmures 

— Autres: sorbut, parpura nl, syndrome des 
ecchymoses faces 

Anomalie plaquettaire 

Thrombopéne foi tableau 5.17) 

Dysfonction plaquette 

_ Héréitae par exemple syrdtome de Bear Sous 
= hequse: maladie rénale et hépatique, 
paraprotinéie médicaments inhibiteurs 

es plaquettes, par exemple asoine 


La nature du défaut et donc Les premiers examens 
Les plus appropriés peuvent être suggérés par Les 
antécédents el examen, par exemple l'histoire 
famille, une maladie intercurrente, la consom- 


Trouble de Ia coagulation 
Hérditare:Rémophile AOUB, malade de von brand 


Acquis: taltement anicoaguant, maladie du fie, 
coagulation ntraascuane dssérinée 
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mation d'lcool où de drogues. Les saignements 
origine vasculaire ou plaquetlair sont caractér 
Aéspar desbleus et des saignements des muqueuses 
Les saignements cutanés se manifestent par des 
pétéchies (petites hémorragies capillaires, de 
quelques millimètres de diamétre) et des ecchÿ- 
meer superficielle (plus grandes zones de saigne 
men. Les hémophles A et B sont généralement 
associées à des hémarthroses spantanées (saigne- 
ments dans les articulations ét aux hématomes 
musculaires. La cause la plus fréquente de signe 
ments anormaux st une Crombapénie. 

+ Une numération plagueltaie et un frots san. 
guin donnent nombre et montrent La morpho 
Loge des plaquettes e révèlent d'autres troubles 
sanguins comme une leucémie. 

Le tests de coagulation sont ancemaux à suite 
de déficit ou d'inhihiteurs des facteurs de coup 
lation. Si ce résultat anormal es corrigé par laout 
de plasma normal au plasma du patient alors cest 
un déficit quest en cause et non un inibteu: 


= Le temps de protlrombine (TP) est prolongé en 
cas d'anomalies des facteurs VIE X, V, I ou I, 
d'une maladie du foie, ou Le patent est raté 
par le warfarine, Le rapport entre le TP du 
patiente celui d'un contrôle normal consistant 
n une préparation de référence internationale 
Ssppell rapportinternational normalisé (RIN) 
Lavantage du RIN sur le TP est l'utilisation de 
normes internationales: ainsi les contrôles des 
anticongulants dans différents hôpitaux à tra 
es le monde peuvent être comparés. 


temps de céphaline activée (TCA) est pro 
longéen cas de déficits ou des inhibiteurs de l'un 
ou de plusieurs des facteurs suivants : XI, XL, 
IX. VIH, X, V ou 1 (mais pas Le facteur VID 
Lhéparine prolonge le TCA. 

Le temps de thrombine (TT) est prolongé lors 
d'un déficit en firinogène, en cas de dysibrino- 
génémie (faux normal, mas fonction anormale) 
tsous l'effet del'héparine ou d'une CIVD. 


+ Les valeurs normales de ces tests varient d'un 
laboratoire à l'autre, et les résultats du patient 
doivent être comparés avec Les normes établies 
par le laboratoire local. 

2 Le temps de saignement est une mesure de l'in 
teraction des plaquettes avec la paroi des vais 
seaux sanguins: celle-ci est anormale dans la 
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maladie de von Willebrand éten cas d'aération 
des parois vaseuhires où de diminution du 
nombre où de La fonction des plaquettes. 


Ces tests identifieront l'origine du trouble : pla- 
quettes, facteur de coagulation ou paroi vasculaire, 
amis d'autres examens spécialisés, par exemple des 
études d'agrégation plaquetair et les dosages du 
fibrinogène, des PDF et de chaque facteur de coa- 
gultion, seront nécessaires pour l'identification 
récise de l'anomalie Rémostatique. 


Troubles plaquettaires 


Les troubles plaquettaies sont la conséquence 
d'une thrombopénie (nombre de plaquetes < 150 x 
10°: tableau 517) ou de troubles fonctionnels, par 


Tableau 5 17 Causes de thrombopénie 
Production moindre | Destruction accrue 
Insufsance médulire | mmantare 

Anérie mégaloblasique 


Auto-mmure = pupurs 
rombopénique 
immunologique 


Inmunitare secondaire 
{lupus énthémateux 
disséminé, leucémie 
Aymphoïde chronique, 
rs, médicaments, 
par exemple hépaine) 
Pupur post 
Ararsusonnel 


Lucie 


Myélome 


Myélñorose 
Myélodysplsie 


Autres 


Coaguaton 
intravascuir dséminée 


Infitraton par une Purpur thrembotique 


rumeur solide tombopénique 
Anérie aplasque Syndrome hémoyique et 
frabeau 5.6) urémique 
Infecton pare VI | Séquestration 
Hypersplèrisme 
Diltion 


Transfsion masse 


Une Iembopérie due à une production maindre 
asie une dépresion sélective des mégacayocytes 
médicaments, proguis chimiques, ou plus souvent 
assoiée à une Insuffisance de production des globules 
rouges et bancs. 


L'essentiel pour la médecine générale 


exemple ceux qui se produisent lors del prise d'as- 
prine ou en cas d'utémie Les anomalies congéni 
tale du nombre de plaquettes (par exemple anémie 
de Fanconi, syndrome de Wiskott-Alérich) ou 
fonctionnelles (par exemple syndrome de Bernard 
Soulier) sont toute extrémement rares 
Lagglutination des plaquettes ou la formation 
d'un caillot dans l'échantillon prélevé peut fausser 
Le résulat du comptage et donner un chire trop 
bas. Pour éviter cet écuei, devant un nombre de 
plaquettes étonnamment faible i peut étre néces- 
saire que le laboratoire contrôle, par une analyse 
manuel, le résultat donné par l'automate. 1 est 
peu probable que des saignements spontanés dela 
peau où des muqueuses surviennent lorsque Le 
nombre de plaquettes dépasse 20 x 10" L'examen 
de a moelle osseuse, en montrant une augmenta- 
don ou une diminutions des mégacaryocytes 
{précurseurs des plaquettes) permet d'attribuer La 
thrombapénie à une destruction accrue ou à une 
réduction de a production. La transfusion de pla- 
quettes est habituellement indiquée lorsque Le 
nombre de plaquettes est très faible (< 10 x 104 
où pour maintenir le nombre de plaquettes > 50 
x 10'/L.en présence d'une hémorragie en cours où 
avantune intervention chirurgicale. 


Purpura thrombopénique 

immun (PTT) 

Les plaquettes sont détruites par un processus 

immunitaire. 

+ PTT che l'enfant. fait souvent suite une ifec- 
Sion viral, Le purpura e manifeste rapidement 
et habituellement disparalt spontanément 

» riches l'adulte. est généralement moins aigu 
que chez l'enfant et survient souvent chez des 
femmes jeunes. IL peut accompagner d'autres 
maladies auto-immunes, par exemple un lupus 
érythémateux diséminé où une affection 
thyroïdienne. 11 peut d'observer aussi en cas 
de leucémie lymphoïde chronique et après cer. 
Kaines infections virales, par exemple le VIH, 
L'évolution st uctwante, des ecchymoses alter. 
ant avec des épistaxis où des ménorrales Les 
Rémorragies graves sont rates 


Examens 


Dans a moelle osseuse, le nombre de mégacaryo 
cytes est normal où augmenté, La détection d'an. 


ticorps ansiplaquettes (présents dans 60 à 70 % 
des cas est pas essentielle pour Le diagnostic, qui 
repose souvent sur l'exclusion des autres causes de 
destruction plaquettaire. 


Soins 

Les patients dont le nombre de plaquettes dépasse 

30 x 10" ne nécessitent aucun traitement, sauf 

sie sont sur le point de subir une intervention 

chirurgicale, Les transfusions de plaquettes sont 

réservées à une hémorragie intracrinienne où 

d'autres situations extrêmes 

«+ Traitement de première Hgne, Des corticoides 
oraux, 1 mg/kg, sont bénéfiques chez les deux 
fers des patents, mas les rechutes sont fré- 
quentes lorsque l'on diminue la dose. Lesimmu- 
noglobulines intraveineuses (Lg IV) sont utiles 
lorsqu'une augmentation rapide du nombre des 
plaquettes est nécessaire, notamment avant une 
intervention chirurgicale. 

< Traitement de seconde ligne, La majorité des 
patients répondent à une splénectomie, En cas 
d'échec faut recourir à de fortes doses de cor 
ticoides, aux 1gIV.aux anticorps anti-D par voie 
intraveineuse, aux vinca-alcaloides, au danazol, 
ou à des agents immunosuppresseurs comme 
T'arathioprine, h ciclosporine et Ia dapaone. Le 
rtuximab et le facteur de croissance plaquet 
taire (romiplostim) pourraient également Save 
rer utiles, 


Purpura thrombotique 
thrombocytopénique (PTT) 


Une adhérence généralisée et une agrégaion des 
plaquettes entrainent des Ehromhoses microvas- 
cuire et une thrombopénie profonde. La cause 
st un déficit JADAMTS 1, une protéase et 
ponsable de la dégradation du EW. Ce déficit 
peut être congénilal sporadique ou causé par 
des autoanticorps (grossesse, pus érythémateux. 
disséminé, infection, médicaments comme Le lo- 
Pidogre}. Le ubleau clinique est celui d'un pur 
pur généralisé, accompagné de fièvre, dun dys- 
fonctionnement cérébral fluctuantet d'une anémnie 
hémolytique avec fragmentation des globules 
rouges: lafecion about souvent à une imouffi 
sance rénale. Les testé de coagulation sont babi. 
tuellement normaux, mais Les taux de lctate 
déshydrogénase sont netement levés à a suite de 
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T'hémolyse. Le traitement comprend l'échange de 
plasma (pour éliminer lesanticorpsantl-ADAMTS 
13), de a méthylprednisolone et du rituximab, Les 
concentrés plaquettaires sont contre-indiqués 


‘Troubles héréditaires 


de la coagulation 


Les troubles héréditaires consistent généralement 
en un déficit d'un seul facteur de coagulation, 
alors que, dans les troubles acquis, plusieurs fac 
teurs sont impliqués 


Hémophilie À 
{Ce déficit en facteur VIII :C (voir plus haut), lé au 
chromosome X, est transmis de manière réces 
aies touche un homme sur 5000. 


Caractéristiques cliniques 
Les signes cliniques dépendent de la concentra- 
tion plasmatique de Ricteur VIT: €. 

+ Les taux < 1 U/AN (maladie grave) sont associés 
4 des hémorragies spontanées fréquentes dans 
les muscles et Les articulations qui peuvent 
conduire à une arthropathieinvaidante 

Les taux de 1 à S UT/l sont associés à une hémor- 
ragie grave après blessure ainsi qu'à des épisodes 
occasionnels apparemment spontanés, 

+ Les taux > 5 UU/A sont associés à une maladie 
bénigne avec des saignements qui ne sur 
vicanent qu'à l'occasion d'un traumatisme ou 
d'une intervention chirurgicale. 


Linfection à VIH et les maladies du foie (à cause 
de l'hépatite C) sont fréquentes à Ja suite de la 
Uansmision de virus contamainant les concentrés 
de acteur VIII :C administrés avant 1986, Depuis 
cette période, es produits dérivés du plasma sont 
tous viroinactivés. L'hémorragie cérébrale est 
beaucoup plus fréquente que dans Ia population 
générale 

Examens 

Le TCA est allongé ete taux plasmatique de fac- 
teur VII réduit. Le TP, Le temps de saignement et 
Le taux de FYW sont normaux, 


Soins 


« La perfusion intraveineuse de concentré de fac- 
teur VII recombinant est le traitement de 


167 


Chapitre 3, Maladies hématologiques 


choix il est préféré aux concentrés dérivés du 
plasma, mais inst pas toujours disponible. IL 
est administré à tre prophylactique, par 
exemple avant et après une intervention chirur- 
gicale ou pour traiter une hémorragie aiguë Les 
patients atteints d'hémophilie grave reçoivent 
des injections prophylctiques trois fois par 
semaine dès la petite enfance afin de prévenir 
des lésions articulaires permanentes, De nom 
breux_ patients disposent à domicile d'une 
réserve de concentré de Facteur VII qu'il ins 
jectent au premier signe de saignement. 

+ La vasopressine synthétique (desmopressine) 
par vole intraveineuse, sous-cutanée ou intra- 
nasale - augmente le niveau de facteur VILL et 
est utilisée pour traiter certains hémophiles, 

+ Les patients doivent être vaccinés contre l'hépa- 
tte À etB et encouragés prendre part desexer- 
cices physiques tout en évitant Les sports de 
contact. 


Complications 
Les saignements articulaires récurrents ab 
tissentà des archrites ainsi qu'à des déformations 
Le risque d'infection (hépatite C et VIH) à partir 
de multiples transfusion de facteurs de coagula- 
Lion dérivés du plasma a été pratiquement éliminé 
grâce à l'exclusion des donneurs de sang à haut 
risque, à a sélection des donneurs et au traite- 
ment thermique des concentrés de facteur VIII 
Dix pour cent des hémophiles développent des 
anticorps antifacteur VIII el peuvent avoir besoin 
de doses massives pour surmonter ces inhibiteurs 
qui par ailleurs peuvent être «contournés» par du 
acteur VIla recombinant 


Hémophilie B 
{maladie de Christmas) 

Ce déficit en facteur TX touche un homme sur 
30000, La transmsion héréditaire ets carcté- 
ristiques cliniques sont es mêmes que pour lé. 
maphilie A. Le rltement consiste en concentrés 
de facteur IX. La desmoprestine est inefficace 


Maladie de von Willebrand 


Le déficit du FeW entraine un trouble fonctionnel 
des plaquettes ainsi qu'un déficit en facteur VIII 
{voir plus haut) 


L'essentiel pour la médecine générale 


Caractéristiques cliniques 
Les types Let 2 sont des formes bénignes; la 
transmission est autosomique dominante, Ce sont 
surtout les muqueuses qui saignent (nez eï sÿs- 
Kée digestif) et les saignements survenant à loc 
casion de soins dentaires ou d'une intervention 
chirurgical sont plus longs. 

Les patients de type 3 (transmission autosomique 
récessve) ont des saignements plus graves, mais 
ont rarement des saignements articulaires et mus- 
culaires comme dans l'hémophilie A 


Examens 
Le temps de saignement prolongé reflète un défaut 
dans l'adhérence des plaquettes. Le TCA est pro- 
Longé:le TP es normal etes taux plasmatiques de 
VHT:C et du VW sont diminué 


Soins 


Cela dépend de la gravité des saignements, On 
lise la desmopressine et les concentrés de fac- 
teur VII qui contiennent le FVW. 


Troubles acquis de la coagulation 


Carence en vitamine K 


La vitamine K est nécessaire à la formation des 
facteurs actifs I, VIE, IX el X. Une carence se 
développe à la suite de malnutrition, de malab 
sorpton et sous l'fet d'u traitement à la warfa- 
rine (un inhibiteur de a synthèse &e vitamine K) 
Les TP et TCA sont allengés. Le traitement 
consiste en phytaménadione (roi «Vitamine Ka 
plus oi) 


Congulation intravasculaire 
disséminée (CIVD) 

De La fbrine se forme dans l'encemble des vais 
eaux sanguins, causée par une activation de la 
nagulaion. Des plaquettes et des Facteurs de con- 
chtion sont ainsi consommés et a fibrinolyse 
Kécondaire activée avec production de PDF, qui 
ontibuent aux saignements par inhibition de a 
polymérisation de La fine 


Étiologie 


Une CIVD et déclenchée par une activation mas: 
sive de la cascade de coagulation. Les causes 
peuvent être la libération ou l'expression du fac- 


teur tissulaire, d'importants dégâts à l'endothé 
lium vasculaire exposant Le facteur tissulaire, où 
une expression accrue du facteur tissulaire par Les 
monacytes en réponse à des cytokines. Les causes 
les plus courantes sont une septicémie, un trau- 
rmatisme grave, une destruction tissulaire éenduc 
(éhirurgie, brélures), un cancer avancé et des 
complications obstétricales (embolie amniotique 
hématome rétroplacentare). Une CIVD survient 
dans la plupart des cas de leucémie prompélocy- 
tire aiguë en raison de la génération de sub 
lances procosgulantes dans Le sang, 


Caractéristiques diniques 
Le tableau dinique va dune absence complète de 
saignement à une défaillance hémostatique com. 
le, avec des saignements aux ses de ponction 
veineuse et dans les muqueuses nasale et buccale 
Des accidents thrombotiques peuvent survenir à la 
suite d'occasion du vaisseau par des plaquettes et de 
la fibrine. 


Examens 
Le diagnostic est suggéré par l'Histoire (par 
exemple une seplicéme grave, Un Uraumatisme, 
un cancel tableau clinique et 1 thromhopénie 
profonde. Iles confirmé par l'allongement du TE. 
du TCA et du TT, diminution du fibrinogène 
et des PDF élevés. Le frotte sanguin montre des 
Blobuls rouges fragmentés, Dans es cas bénins 
avec une augmentation compensaoire des fac- 
teurs de coagulation, la seule anomalie peut être 
une augmentation des PDF ou des D-dimères, ce 
qui reel ibrinoyse accélérée. 


Soins 

Traiter a maladie sous jacente 

+ Des concentrés de plaquettes (pour maintenir le 
nombre > 50 x 10%, du plasma frais congelé 
du erpoprécpité et des concentrés de globules 
rouges sont indiqués chez les patients en train 
de saigne. 


Maladies du foie 


Les maladies du foie entraînent des troubles 
hémostatiques : carence en vitamine K en cas de 
cholestse, réduction de la synthèse des facteurs 
de coagulation, Ehrombopénie et anomalies fonc- 
tionneles des plaquettes. Une insuffisance hépa- 
Lique aigue peut aboutir à une CIVD) 
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Thrombose 

a 
{Un thrombus est défini comme un obstacle à la 
circulation sanguine formé à partir de const 
tuants du sang. En se brisant, un thrombus peut 
libérer des fragments qui bloquent Les vaisseaux 
en aval (embolie) 


Thrombose artérielle 


La thrombose artérielle est habituellement la 
conséquence de l'athérame, dont Les plaques se 
forment en particulier aux endroits où Le flux san- 
guin est Le plus turbulent, comme la bifurcation 
des artères. Les plaquettes adhèrent à l'endothé 
hum vascuhire endommagé el sagrgent en 
réponse à l'ADP et au Ehromboxane A.. Cela peut 
stimler la coagulation, qui peut être suivie d'une 
occlusion locale complète où d'une obstruction 
distale par embolie. Des emboles artéiels peuvent 
également se former dans Le ventricule gauche 
après un infarctus du myocarde, dans l'oreillette 
gauche en cas d'altération de la valve mitrale où à 
La surface de valves prothétiques. 


Prévention 


Le risque de thrombose artéill peut être doi 

nué par réduction des facteurs prédisposant à 

Tathérosclérose (rar chap. 10) et par Les médica 

ments antiplaquettaires 

 Lasprine inhibe de façon irréversible la cycle- 
cxypénas, réduisant ais la production plaquet 
taire de thromboxane À,. Cet le médicament 
antiplguettaire le plus couramment utilisé 

Le dipyridamol empéche la phosphodiestérase 
de dégrader TAMP cyclique, ce qu empêche 
T'activaion plaguettaire 

+ Le clopidogrel bloque l'agrégation plaquettaire 
et prolonge la survie des plaquettes en inkibant 
I son de l'ADP à son récepteur plaguettire 
Le prasugel (en cours d'essai (NAT) agit de 
manière similaire. 

+ Des anticorps (par exemple abeiximab), des 
peptides (par exemple epüifibatide) et des anta- 
gonistes non peptidiques (par exemple tirof 
ban) bloquent de récepteur de GPIb/IIa, 
inbibant ina La voie finale commune de l'apré 
enton plaguettaie. [ls sont utilisés comme 
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complément aux interventions invasives sur les 
artères coromaires et comme Chérapie médicale 
primaire dans la maladie coronarienne. Ces 
médicaments peuvent induire des saignements 
excessifs 

* Lépoprosténol est une prostacyeline qui estuti- 
lisée pour inhiber l'agrégation plaquettaire 
pendant l dialyse rénale (avec ou sans hépa 
rire); elle est également utilisée dans l'hyper- 
tension pulmonaire primaire. 


M 


Le traitement repose sur la thrombolyse. La step” 
tokimaseestune fraction purifiée du Bltrat obtenu 
à partir de cultures de streplocoques hémoly- 
tiques, Elle forme un complexe ave le plasmino- 
gène, quiactive d'autres molécules de plasminogène 
pour former La plasmine. Des activateurs du plas 
minogène de type Usslaie, tels que l'atéplase 
(PA) la ténectéplase (TNK-PA) el la retéplase 
(PA), sont produits par a technologie de recom- 
binaison génétique. Contrairement à La streptoki- 
rase ie ne sont pas antigéniques et ne produisent 
pas de réactions allergiques, même sil font courir 
un risque légèrement plus élevé d'hémorragie 
intracérébrale Le traitement hrombolique dans 
T'nfarctus du myocarde, lembolie pulmonaire et 
TAVC ischémique est abordé au chapitre 10. 


ment 


Thrombose veineuse 


Contrairement à une thrombose artérielle, une 
thrombose veineuse survient généralemen: dans 
Les vaisseaux normaux, souvent dans les veines 
profondes de La jambe. Elle se forme autour des 
atrules sous forme de thrambus rouge constitué 
‘e globules rouges et de fbrine, Avec son dévelop- 
pement, Le rique d'embolie dans les vaisseaux 
Pulmonares grandit. Une obstruction veineuse 
Ghronique dans une jambe provoque un cdère 
permanent de L jambe ui prédispose aux ulcères 
{cynérome posiphlébiique) L'éparine et war- 
Farine (wir plus oi) sont es deux médicaments 
Les plus fréquemment tlsés dans la prévention 
te traitement del thrambo-embolie 

Trosantcoagulant antagonistes de La vitamine K 
sont utilisés en France l'acénocoumarol (dertvie 
de 9 heure) La warfarine (emd-ve de 36 heures) 
ete uindione (Gemivie de 31 heure) tendent 


L'essentiel pour la médecine générale 


A être remplacés progressivement par es nouveaux 
anticoagulants décrite caprés au paragraphe 
«Autres médicaments anticoagulants», (NAT) 


Prévention 


Environ 25000 personnes au Royaume-Uni 
meurent chaque aanée de thrombo-embolie ve 
neuse évitable, survenant à l'hépltal. Le risque de 
maladie thrombo-embolique veineuse devrait 
être évalué chez tous les patients dès leur hospi- 
talisation. Les mesures prophylactiques com 
prennent La mobilisation précoce, l'élévation des 
Jambes et les bas de compression, La Uhrombo- 
prophylaxie par héparine de bas poids molécu- 
laire (HBPM) est indiquée chez les patients 
hospitalisés pour raison non chirurgicale avec 
l'un des facteurs de risque énumérés dans Le 
tableau 5.18 Chez un patient ambulatoire suspect 
de thrombo-embolle veineuse, il faut tenir 
compte d'un éventuel voyage à longue distance 
effectué sans mobiliration des jambes. Une pro 
phylaxie de thrombo-embolie veineuse chez les 
patients opérés dépend du type de chirurgie et 
des autres facteurs de risque (tableau 518). Aux 


Tableau 5.18. Facteurs de risque de thrombo- 
embolie veineuse chez les malades 
hospitalisés 

Age> 60 ans 

Une ou plusieurs camerbiités médicales, par exemple 
maladie cardiaques, nsufisance respirataire, maladie 
infectieuse aiguë 

(obésité Indice de masse corporel > 30 kg) 
‘opération chirurgicale abéominalefplienne 
importante 

Cancer actif 

Grossesse 

Utlston de contracepifau d'une thérapie de 
remplacement à base d'estogène 

Irmeblité importante 

Vars ave phébite 

Coma diabétique 

‘Antécédents de maladie tbrombo-emboique veineuse 
chez personne ou chez un parent au premier degré 
Thrembophilie 

Maladie inflammatoire de l'intestin 

Symérome néphratique 


patents subissant une intervention Légère (anes 
Akésie < 60 minutes) et sans facteurs de risque de 
Chrombose veineuse, on mijccle généralement 
pas d'HBPM, mais on lutilisera (20 mg) pour les 
patents subisant une intervention lourde (anes- 
thésie > 60 minutes), même sans acteurs de 
risque de Hhrombose veineuse, ainsi que chez Les 
patients subissant une opération léére mais avec 
des facteurs de risque. Les patents soumis à une 
intervention importante et à haut risque doivent 
bien sr ête protégés par l'HBPM, celte fois à la 
oe de 40m. 


Traitement 


Les caractéristiques cliniques et les examens 
concernant les thromboses veineuses pro. 
Landes et l'embolie pulmonaire sont abordés au 
Chapitre 10. 


Traitement de la maladie 

thrombo-embolique établ 

+ Obtenir une preuve objective de thrombase dès 
que possible Le traitement à l'héparine est sou 
vent commencé sur a seul base d'une suspicion 
clinique. 

+ Ffectuer es ests de coagulation et un comp- 
age des plaquettes avant de lance le traitement 
afin exclure une tendance thrombotique 
précxistante 

+ Administrer lHBPM lorsqu'il apparat que Les 
patients soigneusement sélectionnés peuvent 
te traités en ambulatoire en toute sécurité 


Le traitement à la warfarine commence en 
méme temps que l'administration d'hép 

+ La dose de warfarine et ajustée pour maintenir 
LeRIN, généralement à deux à trois fois La valeur 
contrôle 

 Lhéparine est superposée à Ia warfarine durant 
Un minimum de jours Let poursuivie jusqu'à 
<e que le RIN attigne l'objectif mentionné ci 
dessus ableau 519) 

+ Les principaux effets secondaires du traitement 
par l'éparine sont Les hémorragie el Chrome. 
hopénie. Les plaquettes doivent tre comptées 
chez tous les patients recevant de l'héparine 
pendant plus de 5 jours. 


Une anticoagulation pendant 6 semaines est auf 
fisante en cas de première Uhrambose, déclenchée 
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Tableau 5.13. Indications pour 
l'anticoagulation orale et objectif 
du rapport international normalisé (RIN) 


AIN dble 


25 bol puimonale, hrombose veineuse 

profonde, hrombophlie héréditaire 
symptomatique, firilation auriculaire, 
ardiouerslon thrombus mural, 
cardompopathie 


35 Récäve de thrombo-embole veineuse 
end e vrartement à la aratire, 
syndrome des antphospholpides, 
prothèse allie mécanique, 
hrombose d'un grefon arte 


en absence de facteur de risque persistant, Une 
anticoagulation à long Lerme est nécessaire pour 
les patients qui souffrent d'épisodes répétés ou 
qui sont exposés à des facteurs de risque 
permancats. 


Autres médicaments anticoagulants 
Voici de nouveaux anticcagulants dont l'usage 
afest pas encore répandu. 

+ Le fondaparinux est un pentasaccharide syn 
hétique qui inhibe Le facteur X et agit comme 
L'HBPNL. 

+ Les hirudines sont des inhibiteurs directs de la 
thrombine. La bivalirudine est utilisée dans 
les interventions coronariennes percutanées, 
alors que Ia lépirudine est administrée aux 
patients ayant une thrombopénie induite par 
lhéparine. 

Le dabigatran Gahibiteur direct de la tro: 
bine) et Le rivaroxaban (inhibiteur du facteur X) 
sont tous deux pris par voie orale et constituent 
des options pour la prophylaxie de a thrombo 
embolie veineuse après prothése totale de 
hanche ou du genou. 


Médicaments 


Fer par voie orale 


Lapport nutritionnel de référence est de 87 mg 
pour les hommes et de 14,8 mg pour les femmes, 
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Indications 
Traitement de la carence en fer et prophylaxie 
chez les patients avec risque de carence, par 
exemple malabsorption, ménorragie, grossesse 
et postgastrectomie. Ajouter un comprimé de 
250 mg d'acide ascorbique au moment de la prise 
de fer améliore l'absorption (le fer est mieux 
absorbé à l'état d'ion ferreux [Fe] et dans un 
environnement légèrement acide). Des prépara- 
tions associant fer et acide folique sont prescrites 
pendant 1 grossesse pour les femmes qui pour 
raient être carencées en fer e en acide folique. 


Préparations et posologie 
Sulfate ferreux 

Comprimés : 200 mg (65 mg de fe). 
“Traitement : 1 comprimé trois fois par jour 
poursuivre pendant 3 mois aprés La normalisa- 
Lion du taux d'hémoglobine (Le traitement devrait 
durer 6 mois): prophylaxie: 1 comprimé par jour. 


Gluconate ferreux 
Comprimés de 300 (5 mg de fe. 


Traitement : 2-6 comprimés par jour en doses 
fractionnées. 


Effets secondaires 
Constipation et diarhée, Les nausées et les dou 
leurs épigastriques sont Hées à Ja quantité de fer 
élémentaire ingérée et sont plus faibles avec des 
préparations contenant une faible teneur en fer. 
élémentaire par exemple gluconate ferreux. 


Précautions/contre-indications 
Éviter l'utilisation prolongée à moins que ce ne 
soit nécessaire: l'excréton quatidienne du fer est 
de 1-2 mg par perte gastro intestinale; une ut 
sation prolongée peut entrainer une surcharge 
en fer 


Acide folique 


apport nutritionnel de référence est de 200 mgl 
jour. 


Indications 
Anémie mégaloblastique par carence en folate, 
prévention de cette carence en cas d'hémolyse 
chronique, de dialyse rénale, de grossesse et pré 
vention des anomalies du tube neural 
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Préparations et posologie 

Acide folique 

Comprimés: 400 pg. $ mg: sirop : 400 1 nt. 

2, mghal injection: 15 mg. 

+ Carence en fülate : 5 mg par jour pendant 
mois, entretien 5 mg par jour 

Pour prévenir une première anomalie du tube 
neural : 400 yg par jour avant la conception et 
pendant grossesse 

+ Pour prévenir La récurrence d'anomali du tube 
neural : 5 mg par jour avant à conception et 
pendant a grosse. 


Effets secondaires 
Très rares réactions allergiques. 


Précautions/contre-indications 
acide fcique ne devrait pas être utilisé en cas 
d'anémie méploblastique non diagnostiqué, sauf 
Sila vitamine, est administré en méme temps, 
Sinon une neuropathie pourrait être déclenchée 


Vitamine B, 

Lapport nutritionnel de référence est de 1,5 pl 
jour. 

Indications 

Carence en vitamine, 

Préparations et posologie 
Hydroxocobalamine 

Injection : 1 mg. 

+ Carence en vitamine B,, sans atteinte neurolo- 


gique: L mg intramusculire roi fois pr semaine 
pendant? semaines puis 1 mgtousles 3 mais à vie 

 Carence en vitamine B, avec atteinte neurolo 
gique : L mg intramuscilaire par jour pendant 
6jours puis 1 mg tous les 2 mois 


Cyanocobalamine. 

Comprimés: S0 ug: liquide : 35 ug/S ml. 

 Carence en vitamine B, d'origine alimentaire 
50-150 ug ou plus par jour entre les repas. 


Effets secondaires 


Démangeaisons, fièvre, nausées, étourdissements, 
anaphylaxie aprés injection. Une Hypokaiémie pa: 
fois mortelle, est due à un changement de la teneur 


céllhire en potassium lors de Ja correction d'une 
anémie due à une carence profonde en vitamine 


Précautions/contre-indications 


Contre-indiquée en cas d'hypersensbilté à l'y 
droxocobalamine où à lout autre composant de la 
préparation. 


Vitamine K 


Mode d'action 
Vitamine liposoluble nécessaire à la produc- 
tion de facteurs de coagulation du sang et des 
protéines nécessaires à une calcifcation nor 
ral des os. L'apport nutritionnel de référence 
est de 1 ug/kg de poids 


Indications 
Une forme hydrosoluble est utilisée pour prévenir 
la carence chez les patients ayant une malabsorp 
Lion des grasses (en particulier en cas d'obstruc 
tion blaire où de maladie hépatique); une forme 
intraveineuse est indiquée en cas d'anticoagula- 
ion excessive à La warfarine et chez un patient 
avec un RIN prolongé (ù à une malabsorption 
des graisses) qui est en train de saigner ou qui doit 
subir une intervention invasive, par exemple une 
cholangiopancréatographie rétrograde endosco- 
pique (CPRE) où une biopsie du foie. 


Préparations et posologie 
Phytoménadione 


Vitamine K, comprimés : 10 mg; injection 


10 mg/ml 
+ Voie orale : anticoagulation excessive (RIN 
>80:05-2,5 mg. 


+ IV : anticoagulation excessive et saignements 
importants (quelle que soit la valeur du RIN) 
5 mg en 10 minutes avec un concentré de com 
plexe prothrombinique où du plasma frais 
congelé (15 ml/kg). 


Phosphate sodique de ménadiol 


Comprimés hydresolubles : 10 mg. 
Pour la prévention de la carence en vitamine K 
chez les patients absorbant males graisses: 10mg 
par jour, 

Effets secondaires 

Anaphylaxie avec la préparation IV. 
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Précautions/contre-indications 
Attention au ménadiol en cas de déficit en G6PD 
et de carence en vitamine E (isque d'hémolys). 


Médicaments agi 
sur l'hémosi 


Agents antiplaquettaires 

+ Aire, dipyridamole 

* Chopidogeel 

inhibiteur del gycoprotéine GPU. 


Mode d'action 
(Ces agents diminuent l'agrégation plaquettire et 
inhibent a formation de thrombus dans la circu- 
Lation artérielle, 1 où les anticoagulants ont peu 
d'effet L'aspirine inbibe de façon irréversible l'en 
2yme cyclo-oxygénase, réduirant la production de 
hromboxane À, un stimulateur de l'agrégation 
plaquettare. Le dipyridamole empêche Ia phos 
phodiestérase de dégrader lAMP cyclique, ce qui 
diminue l'activation plaquettaire par de multiples 
mécanismes, Le clopidogrel est un promédica 
ment qui ne devient biclogiquement actif qu'après 
avoir té métbolisé par le foie, en parte par 
le cytochrome P450 2C19. 11 bloque la liaison 
de T'ADP aux récepteurs plaguettaires et inhibe 
T'actiation du complexe Gb et ainsi celle 
des plaquettes, Les inhibiteurs du complexe glyco- 
protéique GPIIb/IIa (par exemple abciximab, 
ptfbatide, tirfñban) empêchent l'agrégation pla 
quettare en bloquant Là Haison du fibrinogène 
À ces récepteurs plaquetares. Is sont utilisés 
comme complément à une intervention corona- 
ricnne percutanée chez des patients sélectionnés 
atteints d'un syndrome coronarien aigu 


Préparations et posologie 

Aspirine 

Comprimés : 75 mg, 300 mg. également sous forme 

dispersible. 

Prévention secondaire des maladies cérébrovas- 
culaires ou cardiovasculaires thromhotiques 
300 mg, puis dose d'entretien de 75 mg par jour. 

+ Prévention primaire lorsque lon estime que le 
risque cardiovasculaire à 10 ans est > 20 %, à 
condition que l presion artérielle soit contrôlée. 

+ Après un pontage coronarien :75 mg par jour. 
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+ En combiaaiton avec le clopidogrel = voir 
dessous. 

+ Fibillation auriculaire (cas sélectionnés, voir 
€hap. 10): 75 mg par jour. 

+ Douleurs museulosqueletiques transitoires et 
fièvre (voir chap. 7). 


Dipyridamole 

Comprimés :25 mg, 100 mg suspension buvable 

50 mg/l: gélules à libération modifiée (GLM) 

200 mg. 

* Prévention secondaire des accidents vasculaires 
cérébraux ischémiques et des accidents isché- 
miques transitoires : 300-600 mg par jour ea 
rois à quatre doses fractioanées avant un repas. 
GLM, 200 mg deux fois par jour. 


Giopidogrel 

Comprimés: 75 mg, 300 mg. 

+ Lorsque l'apirine est contre-indiquée pour la 
prévention des événements athéroscléreux chez 
Les patients ayant des antécédents d'accident 
vasculaire cérébral ischémique, d'infarctus du 
myocarde ou de maladie artérielle périphérique 
établie: 75 mg par jour. 

+ Après l'insertion d'une endoprothèse coroma- 
rene: 300 mg par jour, puis 75 mg par jour avec 
de l'aspirine 75 mg par jour. Continuer e clopido- 
gr pendant 6 semaines; 12 mots en cas d'endo. 
prothèse à Gution médicamenteuse. Poursuivre 
Taspirine indéfiniment, 

+ Syndrome coromarien aigu : 300 mg, puis 75 mg 
par jour, en plus de l'aspirine et d'autres trite- 
ments Continuer e clopidogrel pendant 12 mois 


Effets secondaires 
Tous les agents antiplaquettaires augmentent le 
risque de saignement, L'aspirine prédispose aux 
ulcères gastroduodémaux. Les patenté ayant des 
antécédents d'ukeère doivent prendre en même 
temps un inhibiteur de La pompe à protons (IPP) 
afin de prévenir une ulcération récurrente, Chez les 
patients ayant des antécédents de saïgnement d'un 
lcère gastroduodénal au cours d'un trafement à 
l'aspirine, l'administration concomitante dun IPP 
réduit plus la fréquence des récidives hémorra- 
giques que l'administration de lopidogrel sel, 

T'aspirine et le clopidogrel agissent pendant 
toute a durée de la vie des plaquettes, c'est-à-dire 


L'essentiel pour la médecine générale 


7 à 10 jours. Pour les interventions chirurgi 
ales, il faut arrêter l'aspirine a elle était indi 
quée pour une prévention primaire, mais 
continuer si l'indication était une prévention 
secondaire, Le clopidogrel est susceptible 
d'avoir été prescrit pour une indication À haut 
risque, par exemple afin de prévenir une rom. 
base sur endoprothèse coronarienne: il ne doit 
donc par être arrêté en période périopératoire 
sans discussion préalable avec l'équipe de car- 
diologie. Cependant, Le risque de saignement 
périopérataire est élevé ai le clopidogrel est 
poursuivi; aussi, une intervention chirurgicale 
non urgente doit être reportée jusquà ce que le 
clapidogrel puisse ête arrêté, En cas de chirur- 
gie urgente, des saignements excessifs et incon 
rôlés sont traités par des ransusions de 
plaquettes. 


Précautions/contre-indications 
Un saignement en cours, l'hémophilie et d'autres 
troubles de l'hémostase sont des contre-indica- 
tions, Laspirine peut provoquer des bronchos- 
pasmes et dait être prescrite avec prudence chez 
Les patients souffrant d'asthme. L'spirine inera: 
itavec un certain norabre d'autres médicaments, 
et son interaction avec a warfarine est un risque 
particulier (consulter le RCP pour plus de détails) 
Les médicaments qui inhibent le CYP2CI9 
(éluoxétine, moclobémide, voriconazol, flucona: 
zole, lclopidine, cprofloxacine, cimétidine, car. 
bamazépine, oxcarbazépine et chloramphénicol) 
réduisent l'efficacité du clopidogrel et devraient 
être éviés 


Inhibiteurs de la thrombine 
« Héparine. 

« Fondaparinux. 

+ Bivalirudine. 


Mode d'action 
Lhéparine se le à l'antithrombine (AT) et l'ac- 
tive, LT inactive la thrombine et d'autres pro- 
téases impliquées dans la coagulation du sang, 
notamment le facteur Xa. Le fondaparinux se Lie 
aussi à 'AT, mats n'inhibe que Le facteur Ka. La 
bivalirudine est un inhibiteur direct de la throm- 
bine. C'est l'héparine qui este plus souvent utili 
sée, généralement sous l forme de fable poids 
moléculaire. 


Indications 
I'héparine est utilisée dans la prévention et le 
traitement de lu thrembose veineuse profonde et 
lembolie pulmonaire, l'infarctus du myocarde 
et les syndromes coronariens aigus. L'HBPM, 
produite par la dégradation enzymatique où 
chimique de Ia molécule d'héparine, st presque 
toujours utilisée pour ces indications Pour les 
patients à haut risque de saignement, l'héparine 
non fractionnée (ce qui nécessite un suivi par la 
mesure du TCA) est plus adaptée que Les HBPM 
parce que son effet peut être neutralisé rapide- 
ment par l'arêt de la perfusion, Reportez-vous 
au RCP pour le dosage de l'héparine non 
frsctionnée. 


Préparations et posologie 

HBPM 

Enoxaparine — Injection : 20 mg, 40 mg, 60 mg. 

80 mg, 100 mg, 120 mg, 150 mg. 

2 Prophylaxie des thrombo-embolies par injec- 
Lion sous-cuanée 


= Patients chirurgicaux : risque modéré, 20 mg 
par jour jusqu'à ce que Le patient soit entière” 

ment mobile, avec Ia première dose 2 heures 

avant l'opération: à Haut risque, 40 mg par 
jour jusquà ce que Le patent soit entièrement 
mob, avec La première dose 12 heures avant 

L'intervention. Un traitement prolongé (après 

La sorte de l'hôpital durant 4-6 semaines est 

ecommandé pour Les patients à Haut risque, 

après une opération importante pynécolo- 
que ou orthopédique ainsi que po 

ion d'un cancer. 

Patients médicaux : 40 mg par jour. 

(Chez tous es patients il faut réduire la dose à 

20 mg sl poids < 50 kgou si cairance dela 

rétine ea < 30 rl. 

‘Traitement de l'embolie pulmonaire et d'une 
ürombose veineuse profonde : 1,5 mg/kg 
(150 unités/kg) par injection sous-cutanée 
toutes les 24 heures, généralement pendant au 
moins 5 jours et jusquà ce que l'anticoagula- 
ion orale soit établie 

+ Angor inetable et syndrome coronarien aigu 
ans sus-décalage du segment ST : 2 mg/kg 
00 unités/kg) par imjection. sous-cutanée 
touteses 12 heures en général durant 2-8 jours. 
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Effets secondaires 

+ Hémorragie 

 Thrombopénie, qui est d'origine immunitaire et 
re se développe généralement qu'après 6-10 jours; 
elle peut être compliquée par une thromibose, Une 

imération plaguettaire est recommandée pour 

Les patients recevant de l'héparine pendant plus de 
5 jours. Chez les patients qui développent une 
Chrombopénie ou une réduction de 30 % du 
nombre de plaquettes l'héparine doit être inter- 
rompue immédiatementetne peutpas être reprise 
alérieurement 

+ Hyperkaliémie due à I sécrétion d'aloitérone. 

+ Ostéoporose après une utilisation prolongée. 


Précautions/contre-indications 
Les contre-indications sont: saignement en cours, 
woubles hémostatiques acquis ou héréditaires, 
thrombopénie (plaquettes <75 x 10 hémorragie 
cérébrale récente, maladie hépatique grave, hyper. 

tension non traitée (>230/120 mmHg) interven- 
ion chirergicale récente aux yeux ou sure système 
nerveux, antécédents de thrombopénie induite par 
l'héparine, ponction lombaire où péridurale dans 
les 4 dernières heures où prévue dans Les pro 

chaines 12 heures, AVC aigu (à discuter avec un 
spécialiste en AVC). 


Anticoagulants oraux 
Mode d'action 


(Ces agents inhibent a y-carboxylation par a vita- 


mine K des facteurs de coagulation 11, VIE, DXetX, 
ce qui les inactive. La surveillance repose sur Le 
RIN. 


Prophylaxie de l'embolistion dans Ja fbrilltion 
auriculaire, cardiowersion et cardiomyopathie 
dilatée (RIN cible 2,5); prophylaxie de l'emboli- 
sation après insertion de prothèses mécaniques 
aortiques (RIN cible 3,0) ou de la valve mitrale 
(UN cible 3,5): prophylaxie et traitement d'une 
thrombose veineuse et d'une embolie pulmonaire 
{RIN cible 2,5). La warfarine prend au moins 48 
à 72 heures pour que son effet anticoagulant 
exerce pleinement. Tous les patients débutant 
un traitement à La warfarine devraient recevoir 
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un livret donnant des conseils sur Le traitement, 
l'enregistrement du RIN et la posologie. Il est 
conseillé d'éviter le jus de cannéberge (augmen- 
tation du RIN. 


Préparations et posologie 

Warfarine 

Comprimés de: 1 mg 3 mg 5m. 

+ Pour une anticoaguktion rapide en cas de 
maladie Uhrombo-embolique veineuse, l dose 
initial est de 10 mg aux jours Let 2 avec des 
doses subséquentes sjustées en fonction du 
RIN, Une dose plus fable (3 mg) est tlisée 
chez ls patients > 60 ans, de poids < 50 kg 
avec un IN de base > LA ou chez des patients 
prenant des médicaments qui nhibent Le méta. 
bolisme de la warfarine. En cas de fbrilltion 
auriculaire, l'induction des effets de La warfa- 
rine doit ête Lente (1 mg pa jour pendant une 
semaine), l posologie ultérieure dépendant du 
RIN. 

2 La dose d'entretien est généralement de 3-9 mg 
par jour avec des prises orales à la même heure 
chaque jour Le RIN évit étre suis quotdienne- 
ment durant les premiers jours de traitement, puis 
intervalles plus ongs en fonction del réponse. 


Effets secondaires 

Chez les patients ayant un déficit en protéine Cou 

en protéine $, une nécrose cutanée survient peu 

de temps après Le début du traitement. 

Hémorragie: le traitement est fondé sur le RIN et 

selon l'importance du saignement. 

+ Hémorragie grave (intracrimienne, intrapérito- 
née, intaoculire, syndrome des loges muscu 
Lâires, ou à risque mortel quel que soit lofce par 
lequel le sang échappe): arêter la warfarine, 
adminisuer la phytoménacione (vitamine K) 
5 mgeninjectionintraveineuse lente etun concen 
éd complexe prothrambinique, 30-50 untés/kg 
ou du plasna frais congelé (15 rl) 

+ RIN > 8 pas de saignement ni d'hémorragie 
mineure, arrêter la warfarine. En cas de lac- 
Leurs de risque de saignement, donner de la 
vitamine K, 500 pig par injection intraveineuse 
lente ou 3 mg par voie orale. 

2 Toutautre RIN > valeurs cibles, arrêter a war 
âne et redémarrer quand le RIN sera < 3 


L'essentiel pour la médecine générale 


Contre-indications 

+ Troubles hémostatiques sous jacents (parexemple 
Hémophile, tbrombopénie) 

+ Hypersensibi 
excipients 

+ Après un AVC ischémique, durant 2-14 jours 
selon l'hypertension ardrielle et la taille de 
Finérctus 

+ Chirurgie — arrêter la warfarine 3 jours avant 
L'opération si Le risque d'hémorragie est grand. 
Dans la plupart des cas la warfarine peut être 
reprise en postopératoire dés que Je patent 
recommence à s'alimenter.ILest pas nécessaire 
d'arrêter a warfarine avant une extraction den- 
taire si le RIN est <3, 

+ Hypertension sévère non contrôlée. 

+ Ulcère gastroduodéral évolutif. 

+ Maladie hépatique grave 

« Grossesse — tératogène dans le premier ti. 
mestre et risque d'hémorragie placentaire où 
fastale au troisième trimestre La warfarine peut 
être utilisée pendant l'allaitement 


à la warfarine où à l'un des 


Interactions médicamenteuses 
De nombreux médicaments nteragissent avec la 
warfarine (le RCP fournit la liste complète) et le 
RIN du patient doit être déterminé fréquem- 
ment, chaque fois qu'un médicament est ajouté 
où retiré du schéma thérapeutique du patient 
Lactivité de la warfarine est particulièrement 
accrue par l'alcool lallopurinol l'amiodarone, 
T'spirine et les autres AINS, l'oméprazole, la 
ciprofloxacine, Le clofibrate, Le co-trimoxazole, 
Le dipyridamole, les antibiotiques macrolides 
comme l'érythromycine, le métronidazole, les 
statines, le tamoxifène, la lévothyroxine. 
Lactivité de la warfarine est diminuée partcu- 
Jiérement par la carbamazépine, la nfampicine, 
la riftbutine, la griséofulvine, et certains 
remédes à base d'herbes, par exemple le mile- 
pertuis. Lacüvité de Ia warfarine peut être 
amplifiée ou atténuée par là phénytoine, les 
corticoïdes et la chalestyramine. D'autres médi 
caments coadministrés avec la warfarine aug- 
mentent le risque de saignement et doivent être 
évités: ce sont les médicaments antiplaquettaires 
oi plus baud, les AINS et certains antidé 
presseurs, comme les inhibiteurs sélectifs de la 
recapture dela érotonine. 


Médicaments fibrinolytiques 
Mode d'action 

Ces médicaments hydrolysent une liaison pepti- 
dique dans Le plasminogéne pour produire len- 
me active, a plaamine, qui favorise la yse du 
caillot. 


Indications 

+ Infarctus aigu du myocarde dans les 12 heures 
suivant l'apparition des symptômes. 

+ Certains cas de maladie (hrombo-embolique 

+ AVC ischémique aigu dans les 4,5 heures d'ap- 
pasition des symptômes 


Préparations et posologie 

Alteplèse 

Injection : 10 mg (5,8 milons d'unités 20 mg 

{EL millions d'unité) et 0 mg (29 miions uni. 

tésflacon. 

2 Infretus aigu du myocarde danses 12 beuressut- 
ant l'apparition des symptimes : 15 mg par voie 
d'injection IV, avec ensuite une perfusion IV de 
50rmg (chez les patients € 65 kg, 075 mg/kg) pen- 
ant 30 minutes, puis 35 mg (< 65 Kg, 0,5 mg/kg) 
en 60 minutes. Pour un infarctus aigu du myo- 
arde, dans Les 6-12 heures de l'apparition des 
symptômes 10 mg par injection IV puis une per- 
fiston IV de 50 mg pendant 60 minutes et ensuite 
A perfusons de 10 mg toutes Les 30 minute, dose 
maximale de 1,5 mg/kg chez les patents < 65 kg 

+ Embolie pulmonaire massive avec hypotension 
10mg par injection IV pendant L-2 minutes puis 
une perfusion V de 90 ag pendant 2 heures; dose 
maximal de 1,5 mg/kg chez es patients < 65 kg 

+ AVC ischémique algu, 900 u/kg (au maximum 
90 mg) en 60 mines par perfusion IV ;on com 
mence par une injection IV de 10 % de la dose 
Lancer le traitement ès que possible (ie is 
brain): 45 heures après l'apparition des mp 
Lémes, faut renoncer 


Streptokinase 
Injection : 1,5 million d'unités internationales 


2 Infarctus du myocarde : 1,5 milion d'unités en 
60 minutes 


+ Dans certains cas de thrombose veineuse pro 
fonde, d'embolie pulmonaire, de thrombo- 
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embolie aiguë artérielle, de thrombose rétinienne 
centrale veineuse où artérielle : perfusion TV de 
250000 unités en 30 minutes, puis en fonction de 
l'état cinique. 


Effets secondaires 
Le principal inconvénient est l'activation indiscri- 
minée du plasminogène à le fois dans Les callots 
et Ia circulation, conduisant à un risque accru 
d'hémorragie. Les autres effets secondaires sont 
les arytlimies cardiaques pendant la reperfusion 
du myocarde, l'aypotension et, avec La strepto 
kinase, des réactions allergiques (bronchospasme, 
urtieaire). 


Chapitre 3, Maladies hématologiques 


Contre-indications 
Saignements gastro-intestimaux ou. génito-uri- 
maires (au cours des 21 jours précédents), dissec- 
tion aortique, hypertension sévère non contrôlée 
(pression artérielle systolique > 180 memHg, pres 
son artérielle diastolique > 110 mmtig). ané- 
vrisme intracrinien, blessure grave sulle à un 
traumatisme, une intervention chirurgicale où 
localisée à Ia tête (au cours des 1 jours précé- 
dents), manœuvre diagnostique invasive {au cours 
des 7-10 jours précédents), AVC récent (autre 
qu'un AVC ischémique aigu), troubles hémosta- 
tiques, grossesse ou accouchement récent, RIN 
> 17 sous warfarine 
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Maladies malignes cum G 


Le cancer est fréquent; après les maladies car 
diovasculaires, il est la cause a plus fréquente de 
décès La plupart des tumeurs résultent de muta- 
tions génétiques au sein d'une seule population 
de celles souches, les anomalies s'accumulant an 
cours des divisions celaires ultérieures. Les gènes 
Les plus souvent touchés sont ceux qui contrôlent 
Les points de contrôle du cycle cellulaire, la recon- 
naissance des dommages de l'ADN, la réparation 
de l'ADN, l'apoptose la différenciation et a pro 
Hfération cellulaires. Les mutations génétiques 
peuvent être 


2 gerinales = par exemple des mutations des 
gènes ERCAI et BRCA2 sont à I base de la lu 
part des cas familiaux de cancer du sci. Le pro 
duit protéique de ces nes mutés est incapable 
de se er À lenyme de réparation de TADN, 
Rad51, et de rendre capable de répare es cs 
sures de ADN, 

* somatiques — en réponse À des carcinogènes 
esvironnementaux, par exemple fumer 


Diagnostie de malignité 


Le diagnostic peut être posé dans les circons- 

tances suivantes 

+ Un dépistage chez une personne asymptoma 
tique dans le but d'une détection du cancer 
avant que Les symptômes ne se manifestent et 
dans l'espoir d'un meilleur résultat thérapeu- 
tique. Le dépistage peut s'adresser à une popular 
tion donnée ou peutête restreint aux personnes 
à risque. En France, à ce jour, le dépistage est 
généralisé pour le cancer du sen et pour le can. 


cer colorectal. Le dépistage individuel est 
recommandé aux personnes dont le risque est 
supérieur à la moyenne, généralement en raison 
d'antécédents familiaux; par exemple une 
coloscopie est indiquée chez quelqu'un dont ua 
membre de la mille à été ateint d'un cancer 
du cêlen à un jeune âge. 


La surveillance che un patient atteint d'une 
maladie qui le prédispose à un cancer; par 
exemple chez un patient ayant une cirrhose 
une échographie hépatique et le dosage de 
l'a-fetoprotéine sérique sont utiles pour La 
détection d'un carcinome hépatocellulaire 
avant les manifestations cliniques. 


Les exumens chez un patient symptomatique 

Les symptômes sont résllat 

dela tumeur primaire 

des métastases; 

dun syndrome paranéoplasique. Cest une 
conséquence du cancer, mais non liée à 
sa présence locale; le syndrome peut être 
causé par des hormones ou des cytolines 
écrétées par le cancer; par exemple un 
cancer bronchique à petites cellules peut 
sécréter l'hormone corticorope (ACTH) 
où une réponse immunitaire dirigée contre 
le cancer peut être à a base d'une dermato. 

myoste 

 d'fets non spécifiques comme une perle 
de pois, de a ftiue et de La léthargie 


Examens 


2 Pour confirmer la présence dune tumeur maligne 
chezun patient présentant des symptômes suspects. 
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L'essentiel pour la médecine générale 


Le diagnostic repose surtout sur l'imagerie radio 
Logique (avec le es spécifique selon Le ae) et sur 
La biopsie d'une lésion suspecte par exemple à 
l'endoscopie) avec examen histologique et 
recherche de marqueurs ssulaies. Les mar- 
queurs tumoraux sériques (ableau6.1) sont 
des protéines intracelllsires où glycoproléines 
de surface cellulaire libérées dans la cireul 
ions chez Les patients atteints de cancer, leur 
concentration peut excéder les valeurs not 
males Souvent, leur dosage est demandé à tort 
car Les marqueurs tumoraux ne sont ni sen 
sibles ni spécifiques dune tumeur maligne 
particulière ils peuvent être augmenté dans 
des affections bénignes. Is sont principales 
ment utilisés pour suivi thérapeutique 

Pour stahfier Le cancer qui vient d'être diagnos 
liqué. La stadifcation comlste à répartir Les 
patents en groupes de pronostic différent, ce 
qui peut guider le choix du traitement. Les sys 
tèmes de stadifiction varient selon Le type de 
tumeur: is peuvent être spécifiques à chaque 
ste (oir «Lymphome de Hodgkins) ou, 


Tableau 6.1. Marqueurs tumoraux 5 
fatoprotène 


iques 
Carcrome hépatcellaire 
ectumeur germinale 
goradique non 


F-gondotophine | Choiccarünome, tumeurs des 


charique. celles germinales festeules) 
humaine (B-hCG) | et cancer du poumon 
Antigène Cancer dela prostate 
prostatique 

spécfique (54) 

Anigènecarono= | Cancer colorectal Peut 


“embryonnaire (CEA) | également être élevé dans 
d'autres cancers gastro 


intstimaaux 


ans Cancer devait, Peut 
également ve élevé dans les 
cancers du sein, du cal de 
L'èrus, de l'endomère et du 
tractus digestif 


Cancers gastr-ntesthaux 
supérieurs 


cuss 


cuss 
Ostéopontne 


Cancer du sain 


De nombreux cancers done 
mésathéiome 


comme la classification TNM (tumeur, pan 
lions Inedes], métastases), être adaptés aux 
cancers les lus courants 

2 Pour évaluer l'aptitude d'un patient à supporter 
Le traitement envisagé, par exemple une étude 
approfondie des fonctions cardiaque et respira- 
toire avant une transplantation hépatique pour 
carcinome hépatocelulaire. 


d 


La prise en charge des patients atteints de cancer 
doit être coordonnée par une équipe multidisci- 
linaire qui comprend, selon le type de tumeur, 
un chirurgien, un oncologue, ua radiologue, un 
histopathologiste, un intéraiste, une infirmière 
spécialisée el parfois d'autres travailleurs de là 
santé, par exemple un(e) diététicien(ne). Afin que 
Îe patient sit bien informé sur chaque option thé- 
rapeutique, il importe que l'équipe ait un entre 
Len avec Lui à chaque étape du traitement. 

Pour certaines tumeurs solides, le traitement 
(éimiothérapie, radiothérapie où hormonothé 
rapie) est administré après le traitement pri. 
mare, par exemple une résection chirurgicale, 
alors que Ia dissémination est indétectable, les 
patients étant exposés au risque de micrométas- 
Lases. Cest ce quon appelle un traitement adju 
vant. Le traitement Héoadjurant est administré 
avant le traitement primaire pour réduire la 
masse tumorale et faciliter lexérèse ainsi que 
pour prévenir les micrométastases. Ces traite- 
ments augmentent les chances de guérison où de 
survie sans rechute. 


Traitemes 


cer 


Chimiothérapie 


Les médicaments de chimiothérapie d'usage cou 
rant sont nombreux. Is endommagent directe 
ment l'ADN etjou TARN et tuent Les cellules en 
favorisant leur apoptose et parfois leur nécrose Ils 
affectent donc non seulement les cellules temo- 
rales, mais aussi Les cellules normales à division 
rapide de la moelle osseuse, du tube digestif et de 
L'épithélius germinal. 

Les effets secondaires incluent la myélosuppres 
sion, qui eat suivie d'anémie, de thrombopénie 
et de neutropénie, une mucite, avec des ulcéra- 
tions buccales, une perte de cheveux (alopécie) 
tune stérilité pouvant tre irréversible. Afin de 
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minimiser ces effets secondaires, on administre 
La chimiothérapie par cures espacées, afin de 
permettre aux cellules de retrouver entre-temps 
un fonctionnement normal. Les nausées et les 
vomissements peuvent être importants avec cer- 
tains médicaments, comme Le cisplatine, ct sont 
Hiés à une action directe de l'agent cytotoxique 
sur La zone chémoréceptrice du tronc cérébral. 
Des antiéméiques comme Le métoclopramide et 
Ia dompéridone (voir en fin de chap. 3) sont uti 
lixés au départ, mais il peut être nécessaire de 
secourir aux antagonistes du récepteur 3-HT, 
de la sérotonine (ondansétron et grantsétron) 
associés à la deraméthasone en cas de vomisse- 
ments importants. La chimiothérapie elle-même 
peut provoquer des cancers, en particulier des 
leucémies aiguës qui surviennent des années 
aprés e traitement Ilexiste d'autres effets secon- 
aires qui sont spécifiques à une certaine classe 
de médicaments; par exemple les anthracy- 
lines, comme la doxorubicine, peuvent être 
tuxiques pour le cœur, alors que le cisplatine 
peut endommager le système nerveux et les 


Radiothérapie 


Lirradtation induit des ruptures dans Les brins 
S'ADN et lapopiose. Les complications de là 
radiothérapie dépendent de la radiosensibilté 
des lisrus normaux exposés au rayonnement. Il 
peut y avoir des dommages cutanés (rythme et 
desquamation), intestinaux (nausées, ulcérations 
des muqueuses et diarrhée), tstculires (stéri 
Mit) et médulares (éme, leucopénie). Les 
elfes ccamdaires généraux sont a létharic et la 
perte d'énergie 


Horm 


othérapie 


L'hormonothérapie est tilisée danse traitement 
des cancers du sein et de la prostate pour bloquer 
les effets des estrogines et les androgènes qui 
peuvent agir comme facteurs de croissance, Le 
tamoxifène interagit avec les récepteurs des 
estrogènes, mas exerce un efle agite ou anta- 

goniste selon les tissus; il est utilisé comme adju- 
vant dans le cancer du sein, en particulier en cas 
de métastases, Les inhibiteurs de l'aromatase par 
exemple l'anastrozole, Le Létrozole et l'exémes 

tane, bloquent la conversion des androgènes 
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Ccynthétsés pr es glandes surrénale) en estrone 
dans a graisse sous-cutanée des femmes méno- 
pausées. Il ont une efficacité supérieure au 
tamoxifène dans le traitement du cancer du sein 
métastatique et sont efficacité égale dans Le 
cadre du traitement adjuvant. Les agonistes de 
gonadoïbérine (GRR), par exemple La goséré- 
Aime, qu diminue les Lux d'androgtnes circu. 
lants, et les antagonistes des récepteurs des 
androgènes, par exemple Le fltamide, sont tous 
deux utilisés dans Le traitement du cancer de Ia 
rostale. 


Thérapie biologique 
ingénierie génétique à fourni une gamme de 
molécules protéiques, des chimiolänes, des eo. 
Kines ou des anticorps, à usage antitumoral. 

« Des interférons tels que l'interféron alpha 
exercent divers effets dans le tratement des 
maladies malignes: ile inbibent à prolifération 
des celles tumorales tout en stimulant Let 
réponses immunitaires bumorales et celulaires 
contre à tumeur 

2 Des internes ont une activité ès large 
dans I coordination des fonctions celulaires 
dans divers organes, Lintereukine2 est urilisée 
contre Le carcinome réal ete mélanome 

Les inhibiteurs de tyrosine kinase (imatnib, 
sunitinib, soraenib) sont actifs sur la crois 
sance, la différenciation et Le métabolisme des 
cellules. 

+ Des agents anüfcteur de croissance, par 
exemple le bevacirumab (anti VEGE [vaseuler 
endothelal growth factor) ete cétuximab (anti- 
EGER [epidermal growth factor receptor) sont 
sioutés à la chimiothérapie pour améliorer la 
réponse. 

Un ant-CD20 (ituximab) agit sur es celllesB 
en inbibant CD20, qui joue normalement un 
réle danse développement ét la différenciation 
des celles 8 en plasmocytes. Un anti. CDS2 
(élemturumab) inhibe CDS2 exprimé aus Les 
HrmphocytesT eB elles monaytes. 

2 Des facteurs de croissance hématopoiétiques 
Les que l'érythropaiétine et le G-CSF (granule- 
pe ealony-stimulating facto sont utilisés pour 
Aaiterl'anémie ou corriger a durée de la neu 
Aopéoie qui suit chimiothérapie. 


L'essentiel pour la médecine générale 


Thérapie myéloablative 
et greffe de cellules souches 


hématoporé iques 


La thérapie myéloablative est le traitement qui 

recourt à une chimiothérapie à haute dose ou à 

une combinaison de chimiothérapie et radiothére- 

pie, dans Le but d'éliminer totalement dela moelle 
osseuse tant les cellules malignes que bénignes 

Sans remplacement de la moelle osseuse par une 

agree, le patient mourrat d'insuffisance médul. 

Hair. Pour restaurer la fonction, on dispose des 

moyens suivants. 

+ Allogrffe de moelle osseuse (GMO) : après un 
traitement myeloabati£, là moelle osseuse ou 
des cellules souches périphériques d'une autre 
personne, généralement un frère ou une sœur 
qui ont des antigènes leucocytaires humains 
GHLA) identiques, sont transférées par. voie 
intraveineuse, Limmunosuppression est néces 
saire pour prévenir le rejet de la greffe et la 
réaction du greffon contre l'hôte (grafr-versus. 
host (GVHD. Ce syndrome est causé par l'agres- 
sion des cellules de I peau, de l'intestin et du 
foie par des lymphocytes T du donneur, ce qui 
provoque une éruption maculopapuleuse, de là 
diarrhée et une nécrose hépatique, Cette réac- 
tion survient chez 30 à 50 % des receveurs de 
greffe et est potentiellement fatale. Après une 
GMO allogénique, le numération et formule 
sanguine se normalsent généralement dans Les 
3 à semaines. Le taux de mortalité est de 20 à 
40 %, selon l'âge de la personne l'issue fatale 
est souvent causée par une infection ou une 
GvH. 

+ Autogreffe de cellules souches (celles-ci pro- 
viennent du patient lui-même) Elles sont collec 
tées à partir de la moelle osseuse où du sang 
périphérique avant une chimiothérapie myélo 
abltive et sont stockées puis réinjectées plus 
tard. Le principal avantage est le peu de temps 
nécessaire à la récupération sanguine parce que 
Les cellules souches du sang sont plus diféren 
diées. Gel lechnique à 86 particulièrement 
efficace dans Le traitement des rechutes de leu 
cémie, des Iymphomes, des myélomes et des 
tumeurs des cellules germinales 

Greffe syngénique : les cellules sont prélevées 
chez un jumeau identique. 


+ Grefe du sang de cordon ombiical : elle est de 
lui en plus utilisée pour traiter es leucémies 
des aduleset des enfants 


Urgences oncologiques 


Ces urgences peuvent être La conséquence de la 
tumeur elle-même où d'une complication du 
traitement 

Le syndrome de la veine cave supérieure peut être 
causé par m'importe quelle masse médiastinale 

mais Le plus souvent il agit d'un cancer du pou- 
mon ou d'un lymphome. Des difficultés respira 

toires où de déglutiion, un œdème facial et 
rachal tune congestion veineuse cervicale avec 
des veines dilatées dans La partie supérieure du 
thorax et des bras constituent Le tableau clinique 

Le traitement fait appel aux corticaides, à une 
endoprothèse vasculaire et à une radiothérapie et 
une chimiothérapie pour es rumeurs sensibles 

Le syndrome aigu de lys tumorale survient à la 
suite du traitement, produisant une destruction 
massive el rapide des cellules tumorales, ce qui 
entraine une augmentation des lux sériques 
d'urae, de potassium et de phosphate, mais avec 
une hypocalcémie. 11 survient le plus souvent 
comme complication du traitement d'une leucé 

rie aigué où d'un Iymphome de Haut grade, à 
moins que des mesures préventives ne soient 
prises. L'hyperuricémie et l'hyperphosphatémie 
atrainent des lésions rénales aigus parles dépôts 
d'urate et de phosphate de calcium dans les 
tubules rénaux. La prévention et le traitement 
sont fondés sur l'allopurino),l rashuricase(urate 
oxydase) et une hydratation importante, par 
exemple 4 à 5litres par jour par perfusion intra- 
veineuse avant et durant la chimiothérapie. 

La compression de la moelle épinière, la septcé- 
rie neutropénique,l'ypercalcémie et la pression 
intracränienne sont traitées ailleurs dans ce Livre 


Leucémies 


Les leucémie sont des tumeurs malignes des cel- 
lues souches hématopotétiques, caractérisées par 
Le remplacement de la moelle osseuse par des cel. 
lues néoplasiques, Dans la plupart des cas, ls cel. 
lules leucémiques débordent dans le sang, où elles 
peuvent devenir très nombreuses, Les cellules 
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peuvent aus infilter Le foie, a rate, Les ganglions 
ymphatiques et d'autres issus. Ce sont des mais 
les relativement rares, avec une incidence 
annuelle de 10 pour 100000 

Clussement général. Les cellules leucémiques 
peuvent être caractérisées par microscopie 
optique et par l'expression d'enzymes cytoso- 
Hiques et d'antigènes de surface, Ces particularités 
rellétent La lignée ete degré de maturité du clone 
leucémique. Sur la base de la vitesse d'évolution 
de la maladie, on distingue des formes aigus ou 
chroniques. Chaque leucémie peut ensuite étre 
classée comme myéloide ou Iymphoïde, selon Le 
pe cellulaire impliqué 

leucémie aiguë myéloïde (LAM): 

leucémie aiguë Iyraphoblastique (LAL): 

+ leucémie myéloide chronique (LMC): 

+ leucémie Iymphoïde chronique (LLC). 


Étiologie 


Dans la plupart des cas, l'étologie est inconnue, 
mas plusieurs Acteurs sont incriminés 


Facteurs génétiques 
{Ces facteurs sont suggérés par l'incidence accrue 
chez les patients ayant des anomalies chromoso 
migues (par exemple trisomie21) et chez les 
jumeaux identiques. Des anomalies chromoso 
miques ont té décrites chez des patients atlcints 
de leucémie. La première décrit a té le chromo- 
some Philadelphie (PH) que l'on trouve dans 95% 
des cas de LMC et chez certains patients atteints 
de LAL. Dans le chromosome Ph le bras long du 
chromosome 22 est raccourei par translocation 
réciproque sure bras long du chromosome 9 (9: 
22). La protéine produite à partir du gène de 
afusion», BCRABL, exerce une activité tyrosine 
Kinase, c'est-à-dire une activité de phosphoryla 
tion renforcée par rapport à la protéine normale 
ce qui modifie la croissance, l'attachement au 
stroma et 'apoptase des cellules. 

Les cellules leucémiques de la plupart des patients 
atteints de leucémie aiguë promyélocytaire (LP 
ou LAM 3) ont a translocation (15; 17) impli- 
quant le récepteur alpha de l'acide rétinoique 
(RARG) sur le chromosome 17 et le gène de la 
leucémie promyélocytaire (PML) sur le chromo- 
some15. La protéine de fusion PML-RARG est 
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moins sensible à l'acide rétinoïque et prévient 
ainsi différenciation des cellules myéloides 


Facteurs environnementaux 

+ Produits chimiques, par exemple des composés 
benzéniques utilisés dans l'industrie. 

+ Médicaments, par exemple une LAM peut sur- 
venir après un traitement par des agents alky- 
ant, comme le melphalan. 

* Lexpostion aux radiations provoque des dom- 
mages génétiques aux précurseurs hématopoié 
tiques: l'incidence de leucémie a augmenté chez 
les survivants d'Hiroshima et de Nagasaki ainsi 
que chez les patients traités par des raÿonne- 
ments ionisants 


Leu 


mie aig 
Les leucémies aiguës sont caractérisées par une 
probfération clonale de précurseurs myéloides ou 
Iymphoïdes avec diminution de la différenciation 
8 cellules matures, Les cellules leucémiques 
cumulent dans la moelle osseuse, dans Le sang et 
divers Hssus avec une diminution des globules 
rouges, des plaquettes et des neutrophiles: 


Épidémiologie 

Les deux types de leucémie alguë peuvent surve 
air dans Lou les groupes d'âge, mais a LAL eût 
surtout une maladie de l'enfance, alors que la 
LAM est plus fréquente chez les adultes d'âge 
moyen ét avancé 


Caractéristiq 


Ce sont es conséquences de l'insuffisance médul- 
laire : anémie, hémorragie et infection, par 
exemple maux de gorge et pneumonie, Parfois, 
des adénopathies et une hépatosplénomégalie 
sont palpables 


Examens 


Le diagnostic définitif est fondé sur Le frotis 
sanguin et le myélogramme. La distinction des 
sous-types différents (bleau6.2) repose sur la 
morphologie et limmunophénotypage ainsi 
que sur les études cytogénétiques des blastes 
Les bâtonnets d'Auer (un agglomérat de gre- 
mules cyioplasmiques) dans les bastes sont 


L'essentiel pour la médecine générale 


Tableau 6.2. Classification des leucémies 
aiguës proposée par l'Organisation mondiale 
delasanté 

2: LAM (leucémie aiguë myéloïde) 

LAW avec anomalies cytogénétiques récurentes 
{compris la leucémie aigu prompéocyraire avec t 
115: 17) ou des variantes 


2 LAW avec djsplsie muliignée (souvent secondaire 
des syndromes myélodselasiques) 


3. LAW et D, lée à a thérapie, survenant après 
“chimiothérapie ouradothérapie 


4. LA = autres, n'entrantpas danses catégories 
précédentes. 


. LAL (leucémie 
TLAL à précurseurs8 
2 Leucémie de tpe Burt 
3. LAL à précurseurs 


jué Iymphoblastique) 


pathognomoniques de la LAM. Sie patient a de 

la fièvre, des hémocultures et une radiographie 

du thorax sont indispensables. 

+ Lhémogramme montre une anémie et une 
throrbopénie. Le nombre de globules bancs 
est généralement élevé, mais peut être normal 
ou bas 

+ Le frottis sanguin montre des blastes leucé. 
miques caractéristiques. 

+ Le myélogramme montre généralement une 
densité cellulaire accrue, avec un pourcentage 
élevé d'anomalies des blastes Iymphoïdes ou 
myéloides 

+ Une ponction lombaire avec examen du liquide 
céphalorachidien est effectuée après que Les 
lastes ont été éliminés du sang dans tous Les cas 
de LAL ou de LAM avec une composante mono 
blaste/monocytaire, celle-ci constant un 
risque d'invasion du système nerveux central 
(NC) 


Si 


Lobjectif thérapeutique initial est de ramener le 
sang et la moelle osseuse dans les normes (rémis- 
sion complète) au moyen d'une «chimiothérapie 
d'induction» adaptée au type de leucémie et aux 
facteurs de risque individuels. La réussite où 
l'échec dépendent des caractéristiques cytagéné- 
tiques. Une induction de rémission réussie doit 


s 


être suivie d'un traitement complémentaire 
(consolidation), dont les détails dépendent du 
type de leucémie, des facteurs de risque du 
patient et de sa tolérance au traitement, Sans trai- 
tement de consolidation, la récidive est quasi 
certaine. 


Thérapie de soutien, Avant de commencer le trai- 


= corrigerl'anémie etla thrombapénie par l'admi- 
afstration de sang et de plaquettes 

traiter Les infections avec une antibiothérapie 
intraveineuse 

prévenir le syndrome de Iyue tumorale aiguë 
Hoi plus haut} 


Traitement 

Leucémie aiguë myéloïde 

Un traitement à visée curative est appliqué chez la 

lupart des adultes âgés de moins de 60'ans et qui 

ont pas de comorbidié significative. 

+ Risque faible d'échec thérapeutique (d'après Les 
caractéristiques cytogénétiques). Une combinat- 
508 modérément intensive de chimiothérapie 
par voie intraveineuse, par exemple la cytara- 
bine (cytosine arabinoside) et la daunorubicine 
en cures séparées par un intervalle pour per. 
mettre Ja récupération médullaire entre Les 
deux, est suivie d'un traitement de consalida- 
tion compartant ue minimum de quatre cycles 
avec des intervalles de 3 à 4semaines 

+ Risque intermédiaire. Consolider à chimiothé. 
rapie pour induire une rémission suivie, en 
dépit des risques, d'une greffe de moelle osseuse 
allogénique compatible provenant d'un frère où 
d'une sœur. 

+ Risque élevé d'échec thérapeutique, Ces cas ne 
sont curables que par une greffe allogénique 
malheureusement, ils deviennent à «haut 
risque», car avec l'âge La toxicité de ce trate- 
ment augmente considérablement. 


Leucémie aiguë promyélocytaire 
La LAP se complique souvent d'une coagulation 
intavasculare disséminée (CIVD), qui peut 
s'ggraver au début du traitement, La prise en 
charge des cas de CIVD est décrite au chapitre 5 
Un progrès thérapeutique majeur été a décou- 
verte empirique que l'acide tout trans-rétinoïque 
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(ATRA ou trétinoine) provoquait la différencia- 
on des promyélocytes et l'inversion rapide de la 
tendance hémorragique. Il est devenu habituel 
de traiter une LAP avec l'ATRA associé à la 
chimiothérapie et de suivre, après le succès de 
induction de la émission, avec ATRA en cure 
d'entretien. Comme dans d'autres formes de 
LAM, la phase d'induction de rémission est 
nécessaire pour une survie à long terme 
Pronostie, Une rémision complète sera obtenue 
chez environ (rots-quarts des patients de moins 
de 60ans, l'échec étant dû à la résistance de la 
leucémie où à la mort par infection ou, plus 
rarement, par hémorragie, Environ 50 % des 
patients ayant bénéficié d'une rémission com. 
plète seront guéris (soit environ 30 % de l'en 
semble des patient). Le traitement d'une 
récidive est entrepris sur une base individuelle; 
Le pronostic global est très défavorable; toute 
fois, dans quelques cas, une seconde rémission 
peut être obtenue, Sans transplantation allogé- 
nique, une longue survie à a suite d'une récidive 
estrare. 


Leucémie aiguë lymphoblastique 
Les principes thérapeutiques diffèrent par des 
détails de ceux des LAM. L'nduction de la 
émission est entreprise avec une chimiothérapie 
d'association, incluant la vincrstine, la dexamé 
thasone, l'asparaginase et la daunorubicine. Les 
détails de consolidation seront déterminés parle 
risque anticipé d'échec, mais celte phase (héra 
peutique est généralement fondée sur une 
chimiothérapie intensive suivie d'un traitement 
d'entretien pendant Zans pour réduire Le risque 
de récurrence. La LAL a une propension à imp 
quer le SNC: cest pourquoi le traitement inclut 
également des médicaments prophylactiques 
intrathécaux, le méthotrexate ou la cytarabine 
rsine arsbinoside). Lirradiation crânienne 
est appliquée aux personnes à risque très élevé 
où aux patients symptomatiques, 

Le pronostic de la LAL chez les enfants est 
excellent: pratiquement lous atteignent une 
émission complète, et 80 % sont en vie et sans 
maladie après ans. Les résultats chez les adultes 
e sont pas aussi favorables: pronostic s'aggrave 
avec l'âge. Globalement, environ 70 à 80 % par- 
viennent à une émission complète, mais environ. 
30 % seulement guérissent 
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Chapitre 6, Maladies malignes 


Leucémie myéloïde chronique 
Caractéristi 


Une LMG survient le plus souvent à un âge mûr 
etse caractérise par la présence du chromosome 
de Philadelphie (Ph), Le début est insidieux, 
avec fièvre, perte de poids, sueues et des symp 
mes d'anémie, Une spléomégalie massive est 
caractéristique 

Non lait, cette phase chronique dure 3 à 4ans, 
puis est souvent suivie par une transformation 
blastique avec développement d'une leucémie 
aiguë (généralement myloïde aiguë) suivie, fré- 
quemment, d'une mort rapide, Plus rarement, la 
LMC se transforme en une myélofibrose qui peut 
entrainer la mort par insuffisance médullire 


es cli 


Examens 

+ Lhémogramme révèle habituellement une ané- 
amie et un nombre de globules blancs élevé (so8- 
ven >100 x 10/1 Le nombre de plaquettes peut 
être file normal ou élevé. 

+ Le myélograrme montre une moelle kypercel 
Aülire avec une augmentation des propénileurs 
myélodes. La cyiogénétique et la RT-PCR 
{reverse transeiptase poymerase chain reaction) 
mettent en évidence le chromosome Ph et lon 
cogne BCRABL. 


Soins 


L'imatinib, un inhibiteur de tyrosine kinase, qui 
bloque spécifiquement l'action enzymatique de 
La protéine de fusion BCR-ABL, este traitement 
cn première ligne pour le phase chronique. 
Limatnib induit une réponse hématologique 
complète chez plus de 95 % des patients, et 70 à 
80 % d'entre eux n'ont plus de transcrit de BCR- 
ABL détectables dans Le sang: ce médicament 
assure une survie sans rechute et qui semble 
globalement meilleure que celle obtenue 
d'autres traitements. L'imatinib peut étre pour- 
suivi indéfiniment 

En cs de phase aiguë (transformation blstique). 
La plupart des patients ne répondent que bidve- 
ment à l'imatinib; dans l'espoir de parvenir une 
deuxième phase chronique, on recourt alors à 
une autre chimiothérapie semblable à elle de La 
leucémie aigue 


L'essentiel pour la médecine générale 


Leucémie lymphoïde chronique 


La LLC est une maladie incurable des personnes 
Agées, caractérisée par une prolifération incon- 
trôlée etl'accumulation de lymphocytes B matures 
{bien que des LLC à cellules T puissent également 
survenin), 


Caractéristiq 


s cliniques 


La LLC suit généralement un cours indolent. Le 
début est généralement asymplomatique, la seule 
anomalie n'étant souvent qu'une Iymphocytose. 
Les symptômes sont une conséquence de l'insuffi- 
sance médullaire : anémie, infections et saigne 
ments. Une hémolyse auto-immune contribue à 
lanémie. Certains patients restant asyrploma: 
tiques, le diagnostic peut être posé à l'occasion 
Sun bémogramme effectué pour une raison duf- 
fente, Le tableau clinique peut comporter des 
adénopathies et, dans La maladie avancée, une 
hépatosplénomégalie. 


Examens 

 L'hémogramame montre un nombre levé de glo 
Buls blancs avc lymphocytone (5 x 10, éven 
tuellment ue anémie et une thrombopénie 

+ Lefrotis sanguin montre des petits ymphocytes 
matures, dont certains ant une forme aléréc; 
cette déformation est un artéfact Li à la fragilité 
des cells qui ne résistent pas à l'étalement 

+ La moelle osseuse, comme le sang, est en péné 
ral fortement nfilirée par des Iymphoc yes 

+ Une immunophénotypage est indispensable 
ain exclure une Hmphocyloie réactive et 
d'autres tumeurs Iymphoides. 

+ La cytogénétique, en identifiant La mutation 
spécifique, peut être utile pour l'évaluation du 
pronostic 


Soins 


La décision de traiter dépend du stade de Ja mala: 
die et, plus récemment, des marqueurs cytogéné 
tiques. À un stade précoce, on se Limite à suivre 
évolution de la maladie, alors qu'à un stade 
avancé un traitement est toujours et immédiate- 
ment instauré, D'autres indications Chérapeu: 
tiques sont l'anémie, ls infections récurrentes, 
l'inconfort splénique et la maladie progressive. 


Le chlorambucil oral, avec ou sans prednisolone, 
réduit Le nombre de cellules sanguines diminue Là 
Imphadénopathie etla splénomépalie, et réussit à 
contréler à maladie. La moelle osseuse revient 
rarement à la normale 

Un analogue purique a fldarabine en combinat- 
son avec ke cyclophosphamide etou le rtuximeb, a 
un impact plus important sur la mod osseuse &t 
peutinduire unerémsioncompléte Lalemturumab 
st sé chez Les patents chez lesquels a maladie 
ra pas répondu à ludarabine. 


Pronostie 


La survie médiane après le diagnostic est ès 
sarl et es étroitement corrélée ave e stade dela 
maladie au moment du diagnostic et des résultats de 
La cytogénétque: par exemple chez es patients avec 
Les élétions 17p ou 11g (es sites de deux gènes Sup 
presseurs de tumeur), e risque de ne pas répondre 
au traitement nil est élevé et Jeur état pu 
‘dégrader rapidement. Chez d'autres patients. l'spé- 
rance de ie est quai normale 


Lymphomes 


Les lymphomes sant des transformations néopls- 
siques des lymphocytes B ou T, présents principa- 
lement dans Les tissus lymphoïdes. 1 sont plus 
fréquents que les leucémies et. pour des raisons 
encore inconnues leurincidence augmente Sur a 
base de l'apparence histologique, la maladie est 
lassée en Wmphome de Hodgkin et Iymphome 
non hodgkinien (LNH). 


Lymphome de Hodgkin 


Le lymphome de Hodgkin touche principalement 
des jeunes adultes. Une infection antérieure par le 
virus d'Epstein-Barr (EB) semble jouer un rôle 
dans la maladie de certains patents. 


Caractéristiques cliniques 


Une hypertraphie indolore des ganglions ympha- 
tiques (souvent les ganglions cervicaus) est la 
manifestation La plus commune. À La palpation, 
ceux-ci ont une consistance caoutchouleuse; une 
épatosplénomépale peut également être pal. 
pable. Les symptômes systémiques sont : fièvre 


186 


aueurs nocturnes et perte de poids (>10 % dans 
Les Emois précédents). (Ces marilestations sont 
appelées symptômes «Br, car Al ont un intérèt 
pronosique et sont repris dans a stadification des 
Aymphames [NTJ) D'autres symptômes tels que 
pruri, fatigue, anorexie et douleur induite par 
Falcoel dans les panglions bypertrophés peuvent 
également survenir. 


Examens 

+ L'hémogramme peut être normal ou montrer 
ne anémie normochrome normocytare. 

+ La vilesse de sédimentation (VS) est générale 
ment élevée et constitue un indicateur de l'acti- 
vité de Le maladie. 

+ La biochimie hépatique peut être anormale, 
avec ou sans atteinte du foie 

+ Une augmentation de lactate déshydrogénase 
(LDH) dans le sérum est un marqueur pronos 
tique défavorable 

+ La radiographie thoracique peut montrer un. 
élargissement du médiastin dé à 'hypertrophie 
des ganglions 

Le diagnostie repose sur biopsie dun ganglion 
Hmphatique; l'examen histologique montre 
des cellules de Reed-Sternberg (lymphocytes B 
malins binucléés où maltinucléés) parmi une 
riche population bénigne de petits Iympho 
cyies e d'hstocytes. 

La stadifcation de la maladie 
tomodensitométrie (TM), qui peut montrer 
des ganglions intrathoraciques, abdominaux et 
pelviens. La tomographie par émission de pos 
tons (TEP) est utilisée de plus en plus pour là 
stadification, l'évaluation de la réponse au tra. 
tement tes choix thérapeutiques 


ondée sur a 


Diagnostic différentiel 


Le diagnostic difitrentiel porte sur tout autre 
cause de ymphadénopathie(ableau 3), Des gan- 
lions mphatiques restant hypertrophié doivent 
Loujours être excisés pour examen histologique et 
microbiologique à des fins diagnostiques 


Soins 


Le traitement peut avoir un but curatif. Le choix 
du traitement dépend 


+ du stade (tableau 64); 


Chapitre 6, Maladies malignes 


Tableau 6,3. Diagnostic différentiel 
des adénopathies 


Dar SRE 
cn ace |Ifcion 
“ton | Vs déptmsan 
Parme Lo ree 
PRE — Tuberculose 
con par eV 
a 
CS ren 
Me prie 
Ét kyénaecrdenms 
ie 
ohrite unaée 
reente re 
ne D 


VO nd 'manadéicnc humaine 


Tableau 6 à Station du tymphome 
de Hodgkin 
1 [aveu sauearesmglemaneos 
Angus 08e a rgats 


Atteinte de deuxou plusieurs aires 
ganglonnaies du même cé du daphragn 
Ou attime localisée d'u organe, ou d'un site 
extahymphatique et d'au mans une aire 
ganglionnaire du même cé du diaphragme 


T1 | rtite are gangionnaires des deu tés 
du diaphragme, qui peut également tre 
accompagnée par une atteinte de a rate (IS) 
ou par une atintelecalsée d'un organe, ou 
ste extrahmphatique (IE) ou es deux (IS) 
Atteinte dffse ou isséminée d'un ou de 
Plusieurs organes ou issus 
xtahymphatiques, avec ou sans atteinte 
ganglionnaire associée 


Chaque rade pet aa te hé À pas de symptômes «1 
ou ec mp 34). X ad mass) eu (tie 
una enraganglenate eng au proue dela 
garlonnaie cout 
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L'essentiel pour la médecine générale 


+ des sites impliqués: 
dela masse des ganglions envahis; 
« des symprômesB, 


La maladie à un stade sprécoce» (stade TA, TA, 
sans ganglions masi est rattéc par une chimio 
thérapie de courte durée: elle est dite ABVD 
(eour antracycline [doxorubicne], Eléomycine, 
vinblstine, dacabazine) et est suivie dune tra. 
dition des es concernés. 

La maladie avancée (ous les autes stades) est 
Waïtée avec une chimiothérapie combinée 
cyclique (Bcycles d'ABVD) avec irradiation des 
adénopathies massives La TEP perme de suivre 
Tactivté de la maladie après traement et de dis 
finguer la tumeur acte (TE positive) d'une 
écros ou fibrose (TP négative) dans es masses 
résiduelles, Léeradiaton, avec ses complications, 
peut être omis lorsque es masses sont TEP népa- 
Fives aprés chimiothérapie. 
Lepronostiesthéau stade dela maladie au moment 
du diagnostic, avec un taux de survie à Sans de plus 
de 90 % au stade, diminuant à 60% au stade LV. 
Les symptômes sont de mauvals pronostic 


Lymphome non hodgkinien 


(Ge sont des tumeurs malignes du système Iym- 
phoide classées séparément du ymphome de 
Hodgkin. La plupart (70 %) dérive des Iympho 
cytesB et 30 % des T. 1 sagit d'une expansion 
Imphocytaie, clomale el maligne, qui survient à 
différents stades de différenciation, En général, les 
nécplasmes des Wmphocytes matures qui ne se 
divisent pas sont peu agressifs alors que ceux des 
celles qui prahférent (par exemple Iympho 
lastes, immunoblastes) le sont beaucoup plus 
Cette répartition est d'application pour chaque 
type de lymphome, quil touche es celllesB, T ou 
NK (natural killer par exemple, on distingue un 
Hmphome à précurseursB, La chsification se 
poursuit alors sur a base des résultats de cyto- 
génétique et de l'immunophénotypage L'étologie 
est inconnue dans Ia plupart des cas, mais cer- 
Fais sont associés à une infection spécifique par 
exemple Helicobacter pylori serait impliqué dans 
le lymphome du. tissu Iymphoide associé aux 
muqueuses (MALT, mucosd-assaciated mphoid 
issu) 


are avant l'âge de 40ans, un Hmphome se mani 
este par l'élargissement indalore de ganglions 
Iymphatiques périphériques, Comme dans le ym- 
phome de Hodgkin, des symptômes systémiques 
peuvent survenir. Limpliation.cxtraganglon- 
aire eut plus fréquente que dans Le ymphore de 
Hodgkin et presque n'importe quel organe du 
corps peut être impliqué. inilration médullire 
conduit à l'anémie, à des infections récurrentes et 
à des saignements. Le mycoss fongoe ete syn 
drome de Sézary sont les manilstatons d'un 
Aymphome T intra a peus 


Examens 

+ Lhémogramme peut montrer une anémie. Un 
nombre levé de globules blancs ou une throm- 
bapénie suggère l'implication de la. moelle 
osseuse. La VS peut être accélérée 

* La biochimie hépatique peut tre anormale sile 
Foie est impliqué. 

+ Les taux de lactate déshydrogénase sérique 
et de B-microlobuline sont des marqueurs 
pronostiques 

+ Limagerie (radiographie choracique, TDM. 
TEP et seintigraphie au gallum) contribue à la 
stadification 

ne aspiration de molle osseuse et une biopsie 

au trépan confrmeront l'implication médullaie. 

+ Une biopsie ganglionnaire est nécessaire pour 
un diagnostic définitif et l'identification. du 
sousype. 


Soins 
Le traitement dépend du type de Hymphome et de 
sa gravité, exprimée selon la stadifction utilisée 
pour maladie de Hodgkin, Le fmphome diffus à 
grande celles este plus fréquent; Le traitement 
fe première hyne consiste en une combinaison 
cyelique de chimio et d'immanothérpie : cyclo 
phosphamide, bpérexydaunorubicine, vincristine 
(Oncovn”)prednisolone et rituximab (ete cure 
es désignée par Le sigle CHOP + R) avec irradia 
Lion en cas d'adénopathe massive. Quand la male- 
die est diapnostiquée à un stade précoce, ce 
Aratement guérit 60 à 70 des patients. 
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+ Le pmphome gastrique primitifest souvent associé 
à l'infection à H. pylori. Le traitement éradicateur 
de l'ction (vor chap. 3) suft généralement, à 
condition quil nexiste aucun signe de la maladie 
en dehors de l'estomac. 1 doit être suivi étroite 
ment par des contes endoscopiques 

+ Le lymphome de Burkitse développe surtout chez 
Les enfants africains, et est associé à J'EBV. Des 
tumeurs maxillaires sont fréquentes, habituelle. 
ment avec une implication gastro-ntestinale. Le 
traitement consiste en une chimiothérapie com. 
inéc cyclique. 


Paraprotéinémies 
Myélome multiple 


Le myélame multiple est un cancer des plasmo- 
cyies présents dans la moelle osseuse; 1 repré- 
sente 1 % de toutes les maladies malignes. La 
prolifération clone de ces cells s'accompagne 
en pénéral d'une production dimmunoglobulines 
monoclonales(paraprotines), qi dans a plupart 
des cas sont des 1gG ou IA. La paraproténémie 
peut être associée à l'excrétion de chaînes légères 
dans l'urine (protéine de Bence Jones les sont 
ait Kappa soit lambda; parfois, on trouve des 
chaines Léères sans paraprotéinémte 


Caractéristiques cliniques 


L'âge où il se manifeste le plus souvent est 60 ans 

Voii son tableau clinique. 

+ Destruction sseuse l'augmentation de l'os 
clase provoque des douleurs osseuses (surtout 
des dorsalges) des lésions ostéolytiques, des 
fractures pathologiques, une compression de là 
moelle épinière tune hypercalcérie 

+ mflration de la maell asseuse par des plasme- 
fes - cel entraîne une anémie, des infections 
et des saignements 

« Lésons rénales aiguës — celles-ci ont des causes 
alles: dépôt de chatnes légères danses tubes, 
ypercalcémie, yperuricémie et dépôts rénaux de 
substance amyoide 


Les paraprotéines peuvent former des agrégals dans 
Le sang, ce qui accroît considérablement la viscosité 
pouvantentrainer une vision floue, une gangrène et 
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Chapitre 6, Maladies malignes 


es saignements. Les infections sont dues aussi à 
ne réduction des taux normaux d'imamunoglobu 
lines polyclonals (parésie immunitaire) 


Examens 


Le diagnostic repose sur au moins deux des trois 

observations suivantes 

: paraprotéinémie mise en évidence par immu- 
nofixation des protéines sériques ou protéine de 
Bence Jones dans es urines 

« lésions osseuses lyriques en TDM où RM. 

+ augmentation du nombre de plasmocytes dans 
Ja moelle osseuse obtenue par aspiration ou par 
biopsie au trépan, 

D'autres examens essentiels sont 

un hémogramme, qui peut montrer une ané- 
mie, une thrombopénie et une leucopénie;la VS 
est presque toujours accélérée; 

+ la biochimie sérique peut révéler des signes d'in 
suffsance rénale et une ypercaleémie; la phos- 
phatase alcaline est habituellement normale; 

2 es taux sériques de a B-microglobuline et de 
T'lbumine sont des marqueurs pronostiques. 


Soins 


Avec des soins de soutien, la chimiothérapie et 
une autogrefle de cellules souches, la survie 
médiane est maintenant de ans, même de 10ans 
chez certains patients. Les jeunes patients rece- 
vant une thérapie plus intensive peuvent dépasser 
ce dés. 

La thérapie de soutien inciut la correction de 
l'anémie par l'érythropotétine ou des transfusions 
sanguines, une lutte efficace contre Les infections 
et le traitement des douleurs osseuses par radio- 
thérapie ou par de fortes doses de dexaméthasonc 
Les lésions rénales aiguës (voi chap. 9) et l'yper- 
calcémie (voir chap. 14) peuvent être corrigées 
simplement par une hydrattion adéquate 
L'évolution de la maladie osseuse est réduite par 
des bisphosphonates, par exemple le zolédronate 
qui inbibent lostéoclasie. Lhyperviscosté est 
üaitée par plasmaphérèse associée à un traite 
ment systémique, 

Un traitement spécifique implique une chimiothé- 
rapie combinant le melphalan (un agent alkyant), 


L'essentiel pour la médecine générale 


La prednisolone etle thalidomide. Les patients plus 
jeunes (< 65 à 70ans) sont ratés par des doses él 
vées de melphalan et leurs cellules souches sa 
guines sont collectées et mises en réserve. En cas 
de rechute, on recourt au lénalidomide, un ana- 
logue du thalidomide, et au bortezomib, un ini 
Hiteur du protéasome. 


Cammapathie monoclonale 

de signification indéterminée 

Une paraproéne (souvent 4), sans Les manieta 
ins caractéristiques du rryélome, peut ir détec- 
fée l'ékctrophorse du sérum, bituellement chez 
des paiets âgés. Les patients sont en général 
Asymptomaiques et aucun trftement nest néces- 
aire, Un suivi est recommandé car 20 à 30 % vont 
développer un myélome multiple dans le 25 ans. 


Médecine palliative et contrôle 


des sy plômes 


Par soins pallistf, on entend la prise en charge 
multidisciplinaire de patents en phase terminale. 


IL peut s'agir de patients atteints de cancer ou 
d'une autre maladie chronique : une défaillance 
cardiaque, pulmonaire ou rénale, une affection 
neurologique ou une infection par le VIH, Tous 
doivent bénéficier de ces soins, dont objectif est 
d'assurer une qualité de ve aus longtemps que 
fossile. faut soulager Les souffrances recourir 
aux services de soutien et impliquer es patients et 
leur famille, notamment dans les décisions 
concernant fin de vie 


Te 


Pour réussir à soulager la douleur, il faut tenir 
compte des caractéristiques des patients : leur 
humeur, leurs réactions antérieures aux analgé- 
siques etleur crainte des opiotdes, sans oublier la 
cause de La douleur. Celle-ci peut être contrôlée 
chez la plupart des patients par une approche 
graduelle. L'échelle analgésique de l'Organisa- 
on mondiale de la santé (OMS) guide le choix 
de l'analgésie en fonction de La gravité des dou- 
leurs (fig. 60). La morphine est l'optacé le plus 
couramment utilisé mais, si possible, elle ne 
devrait être administrée régulièrement que par 
la bouche. 


ment de la douleur 


Par oxmpl orgie, 
oncodor, 
rt 


Par exemple cndine 


Figure 6.1 Afin que la douleur soi traitée le plus efficacement possible, l'Organisation mondiale 
de la santé (OMS) a proposé une échelle analgésique à tros niveaux, I est recommandé 
de choisi le médicament dont l'effet maximal est adapté à l'intensité de la douleur. Si celle-ci 


est sévère et résiste à l'analgé 
ANS: antiinlammataire non sérolien 


faut alors passer au palier supérieur, 
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+ Adapter la des de morphine nécessite duéliser 
Une préparation qui assure une libération rapide 
mais prolongée, par exemple 5 à 10 mg sous 
forme dir ou de comprimé toutes les 
heures, selon le poids, la foncion répale et 
Luiisation d'autres opioides plus faibles, Des 
doses supplémentaires sont justifiées en cas de 
paroxyane douloureux aus souvent que nées 
saire Les besoins quotidiens peuvent être va 
Qués après 2heures et la dose habituelle ajustée 

+ Le soulagement de la douleur peut être main- 
tenu par un système de Hbération contrôle de La 
morphine. Après Le choix de la dose adéquate, 
on peut passer à une préparation à Ubération 
contrée, par exemple 20m d'éixr toutes les 
Abeures = 60mg d'une préparation prise deux 
foi par jour, où 120mg d'une préparation prise 
une fois ar jour. Les effets secondaires de la 
morphine sont des nausées et vomissements 
roi -dessous), de la constipation (lctulose 
ou séné devrai être prescr dela confusion, de 
La somnolence et des cauchemars 


Comme la douleur peut être due à différentes 

causes physiques, un analgésique adjuvant peut 

être nécessaire en plus, ou au leu, des traitements 
médicamenteux traditionnels 

2 les analgésiques adjuvants comprennent les 
agents anti-inflammatoires non stéroidiens 
(douleur, voir chap. 7) et les bisphospho 
nates (voir chap. 7) utilisés en plus des opis- 
cés en cas de douleur osseuse; 

+ les antidépresseurs tricycliques (par exemple 
l'amitiptyline, 10 à 75 mg par jour) et des antié- 
rileptiques (par exemple à gabapentine, 600 à 
2400mg par jour où 150mg de prépabaline 
pouvant atteindre 600mg par jour) contre les 
douleurs neuropathiques; 

les corticoïdes, par exemple la dexaméthasone 
(or chap. 1), contre Les céphalées liées à la 
pression intracränienne où contre la douleur 
duc à a distension de la capsule hépatique. 


‘Traitement des nausées 

et vomissements 

Les nausées et vomissements sont des symptômes 
fréquents et Le succès du traftement passe par 
L'identification de la cause et de la voie nerveuse 
activée pare déclencheur 
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Chapitre 6, Maladies malignes 


«la zone chémoréceptrice dans le plancher du 
quatrième ventricule, où les récepteurs de dopa- 
mine etes récepteurs de type3 dela sérotonine 
{5-HT3) sont stimalés par des médicaments et 
des métabolites: 

2 le centre du vomissement dans Le tronc cérébral 
où Les récepteurs de type1 de l'histamine, les 
récepteurs de l'acéylcholine et les récepleurs 
5-HT2 reçoivent des signaux sentoriels prove 
ant de centres supérieurs, de récepteurs d'ét- 
rements des viscères et des séreuses et du 
VIlnerf crânien; 

2 des signaux afférents qui partent des récepteurs 
d'étirement de La capsule du foie, du péritoine et 
de l'intestin et qui parviennent au centre des 
vomissements 


Les nausées et vomissements dus aux chimiothé- 
ragies où aux opoides sont raté par l'halopéri 
ol (15 à 3mg par jour) où le métoclopramide 
(0 à 20mg trois fois par jour par vole orale ou 
sous-cutanée): tous deux bloquent Les récepteurs 
‘dopaminergiques de type2. Lorsque Le risque de 
nausées et de vomissements est levé, Un antago 
ist particulier du S-HT3 (par exemple l'ondan- 
sétron, 8mg par voie orale ou par injection 
lent) est recommandé. Les vomissements dus 
disension gastrique sont traités par le métoclo- 
pramide, mais Les vomissements dus à une obs 
teuction complète du côlon sont soulagés plus 
“ficacement par des mesures physiques d'llége- 
ment de Lobstruction (par exemple en cas d'obs- 
uction du gros intestin, linsertion d'une 
endoprothèse ou une colostomie de dérivation) et, 
cn fin de vie, par un antispasmodique, par 
exemple du bromhydrate d'hyascine 


Soins au patient mourant 


Le paient mourant nécesdle des soine appropriés 
danses dernières heures au les derniers jours qui ui 
restent à vivre, Le Liverpool Care Pathnway fr the 
Dying Patient (LCP) fournit un cadre pourlapresta- 
Lion de soins appropriés aux paliets mourants et 
pour l'encadrement de leurs proches au cours des 2 à 
3 derniers jours de vie. L'objectif est d'assurer le 
confort physique, psychologique et spirituel aux 
patients età leurs proches, par une approche multi 
disciplinaire. Le LCP fournit des conseil sur Les dif. 
éents aspects des soins nécessaires, y compris des 
mesures de ennfot, des prescriptions anlicipalives 


L'essentiel pour la médecine générale 


estarrétdesiterventions inutiles comme le prélève En France un service téléphonique (11020300) 
ment e sang pour des examens dont es résulte fournit des informations au grand publi et aux 
feront as change Les soins Ua Gément capital du professionnels sur les questions relais à La fn 
LCP es le contréle des symptômes comme la dou de vie. I offre une aide pratique, psychologique. 
Leu, l'agitation, les mauses les vomisements, les sociale etjurdique. (NOT) 

soulement ets sécrétions respiratoires 
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Rht imatologie CHAPITRE 7 


Les troubles musculosquelettiques sont fréquents 
et habituellement de courte durée et de guérison 
spontanée. En soins primaires, le font l'objet 
S'environ une consultation sur cinq, Le diagnos- 
fig etle traitement précoces des affections rhuma- 
tismales contribuent à réduire l'incidence des 
douleurs chroniques dans Les affections non 
inflammatoires et permettent, en cas d'arthcite 
inflammatoire, une orientation précoce vers des 
soins spécialisés où un meilleur contrôle des 
symptômes et Ia prévention des dommages arti- 
eulaires à long terme seront assurés La douleur, là 
raideur et lenflare sont les symptômes les plus 
communs de la maladie articulaire; ils peuvent 
être limités à une seule articulation ou en affecter 
plusieurs. 


Articulation normale 


On distingue trois types d'articulation : celles 
sont fibreuses, fhrocartilagineuses ou synoviales 
Les articulations fibreuses et fibrocartlagineuses 
comprennent les disques intervertébraux, es art 
ulaions sacro-laqgues la symphyse pubienne et 
les articulations chondrocostales, Les artcula 
tions synoviles sont les articulations à rotules 
{par exemple la hanche) etes articulations à char- 
aire (interphalangiennes, par exemple) Dans es 
articulations synovales, ls surfaces articulaires 
cartlagineuses opposées se déplacent sur autre 
sans douleur, La stabilité est maintenue pendant 
Tutlisation et la charge est répartie sur toute la 
surface de articulation (fig. 71) 


Symptômes 


museulosquelett ques 


Une arthralgie décrit des douleurs articulaires 
abrs que larteulation semble normale à 
l'examen. 


Arthrite ste terme utilisé lorsque les signes d' 
lammation (gonflement, déformation ou épañ- 
chement) sont évidents. 

Chez un patent souffrant de douleur articulaire, 
Al faut d'abord repérer, par l'amamnèse et lexa- 
men, les articulations touchées; leur distribution 
estelle symétrique, axiale ou périphérique? Les 
autres points À prendre en compte sont : La pré- 
sence de raideur matinale (> 30minutes dans les 
arthropathies inflammatoire) les facteurs qui 
aggravent ou soulagent et les antécédents médi- 
eaux et familiaux. Le tableau71 énumère, sur la 
base de l'âge et du sexe, les causes probables de 
douleurs articulaires 

Une douleur dans une seule articulation où 
autour delle peut provenir de celle-ci (lésion 
artiulaire) où de structures qui l'entourent 
(lésion périarticulaire). Une enthésie, une bur- 
site etune tendinit sont des inflammations qui 
touchent respectivement un site. d'insertion 
ligamentaire, une bourse séreuse où un tendon: 
elles suscitent une douleur périarticulaire. La 
douleur provenant de l'articulation peut être 
conséquence d'un trouble mécanique (par 
exemple un ménisque déchiré) ou d'une maladie 
inflammatoire 

Les causes d'une monoarthrte d'une grosse art 


culation comprennent l'arthrose, à goutte, la 
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Figure 71. Anatomie et physiologie d'une articulation synoviale normale. 


Tableau 7.1, Diagnostic différentiel des arthrites polyarticulaires chez l'adulte 


Age Prédominante 
chez les femmes 
Jeune Arte réactive Lupus éryihémateur 
disséminé 
Spondytarhrie Poharhite thumatoide 
ankylosante 
Syndrome de jogren 
Aihropathie psoriasique 
Aiopathie enéropathique 
Age moyen Goutte Arrose Polarthite hamatoide 
Agé Arose 
Polynyalgarheumatics 
Pseudogoutte 


Tout âge : maladie de Lyme, endocarde Hépatteb aiguë, faction parles deinmunoéécence huraie, parois. 
Arhrapaes peu uen cancer (resartapatie perle donne puimenar), maine ar ae ag pur 
are, ane de Bee 


pseudogoutte, un traumatisme, une arthrite sep toves (par exemple dans l'hémophilie ou sous 
tique. Chez les jeunes adultes, une infection gono-…wasfarie). Une monoarthrite algue requiert des 
eoccique diséminée est ure cause fréquente de investigations el un traftement d'urgence (voir 
monosrthrte ou d'lgoarthite aigué non trau-… encadré7.1) Lexamen principal est l'aspiration du 
matique. Des causes moins fréquentes sont la liquide synovial vec coloration de Gram, culture 
polyarthrite shumatoide (PR).Les spandylarthro- bactérienne et analyse des cristaux dans a goutte 
pathis, l'infection tuberculeuse et des hémarthe et paeudogoutte 
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Examens 
Ponction articulaire (par guidage échogra- 
Phique s nécessaire) et analyse du liquide 

symovial 

+'Apparence et comptage des globules 
flancs (GB) 

“Liquide normal - couleur paîle, contient 
23000 68/mm* 

“Liquide inflammatoire — trouble, contient 
> 3000 G8/mm° 

[liquide septique — opaque, contient 
Jusqu'à 75000 GBlmmr, principalement des 
neutrophlles 

+ Celaration de Gram (mais peut être néga: 
tive en cas d'infection bactérienne) et 
culture 

* Microscopie en lumière polarisée pour 
les cistaux (dans la goutte et là pseude- 


Sang : hémogramme complet, vitesse de 
sédimentation, protéine réactive, hême- 
eutures 

Les radiographies de l'articulation affectée 
ne sont d'aucune valeur dans le diagnostic, 
ar habituellement normales au départ, Un 
descellement ou une perte osseuse autour 
d'un mplant prethétique précédemment 
bien fixé suggère une infection 
Prélivement dans lurêtre, le col utérin 

et l'anus en cas d'infection gonococcique 
suspecte 

Traitement d'une arthrits 
aigu non gonococcique 
À Traftement Ina en attente des sens 
és : fludoxailine 1 à 2 g IV toutes les 
Sheures (érythromycine ou cindamyene, si 
allergie à la pénicilne) et scie fusdique 
oral, 500 mg toutes les 8 heures. Ajouter la 
gentamiine chez les patients immunodé. 
primés pour couvrir les bactéries à Gram 
négatif Modifier Le sraitement en fonction 
des résultats de la euture et de la sens 
Ité; poursuivre avec deux antibiotiques 
pendant & semaines (2 semaines initiales, 
par voie intraveineuse) et un seul antible: 
tique pendant encore 6 semaines 

? Drainage articulaire adéquat : par aspirar 
on à l'aiguille, arthroscopie ou drainage 
chirurgical Toujours adresser le patient à un 
chirurgien orthopédiste en cas d'infection 
d'une prothèse 

? mmbilser l'articulation au cours de la 
phaie aiguë, mobiler t8t pour éviter es 
contraqtures 

AINS peur soulager la douleur 


sactérionne 
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Chapitre 7, Rhamatologie 


Examens courants en cas 


de maladie musculosquelettique 


Tests sanguins 

Simples tests sanguins 

En cas d'arthite inflammatoire et auto-immune, 
ces tests montreront en général une réaction de 
phase aiguë non spécilique. Une anémie normo- 

ytaire el normochrome est commune elle peut 
te hypochrome el microcytaire à la suite d'une 
carence en fer, ayant pour cause une hémorragie 
digestive liée à la prise d'un ant-inflammatoire 
non stéroïdien (AÏNS). La vitesse de sédimenta 

tion (VS) et La protéine C réactive (CRP) sont les 
marqueurs de la réaction de phase aiguë es plus 
lrgement utilisés ct servent fréquemment au 
suivi de l'activité de la maladie. Une phosphatase 
akaline élevée peut indiquer une maladie 


Auteanticorps 
Les autsanticorps peuvent être non spécifiques et 
trouvés chez des individus normaux (voi « Facteur 
rhumatode» plus on et tableau 79), Un tte élevé 
2 : 160) augmente leur spécificité et is conti. 
buent au diagnostic en cas de signes cliniques évo 
cateurs de maladie auto-immune Il peuvent 
parfois être utilisés pour le suivi des maladies et 
fournir des données pranostiques: par exemple 
‘une PR séraposiive est associée à une maladie art 
culare érosve et à lus de manifestations ext 
articulaires quune PR séronégatie. Dans cette 
aflection, outre Le facteur rhumatoïde, la sérologie 
comporte le dosage d'anticorps qui réagissent avec 
‘un peptide cyclique ctrallné (ant-PCC). 


Imagerie 

+ Radiographies. Elles peuvent montrer des frac- 
tures, des déformations, un gonflement des tissus 
mous, une diminution de a densité osseuse, des 
zones ostéolytiques et ostéosclérotiques sugges- 
Aves de métastases, des érosions, un pincement 
articulaires et la formation d'os nouveau. Les 
radiographies peuvent être normales au début 
des arthrites inflammatoires, mais elles sant ut 
Iisées plus tard comme bases de comparaison. 


L'essentiel pour la médecine générale 


+ Scintigraphie osseuse (scintigraphie osseuse 
isotopique). Le traceur est le diphosphonate 
marqué av lechnétium 99, qui, après injec- 
tion intraveineuse, se localise aux sites de 
remodelage osseux accru et de circulation 
sanguine. Les «points chauds» ne sont pas 
spécifiques et sont observés dans l'ostéomyé 
Bite 'rthrite septique, après une chirurgie où 
un traumatisme, une tumeur maligne ct dans 
la maladie de Paget Elle est plus utile 
lorsqu'elle est associée à d'autres techniques 
d'imagerie anatomique. 

« Echographie. El est utile pour l'examen des ts 
sus mous et des alérations périatieulires, 
tels qu'un épenchement de a hanche, un kyste 
de Baker et des tendons enflemmés ou endom 
magés.Blle sert parfois à l'évaluation de la den- 
sité osseuse (au niveau du talon) comme procédé 
de dépistage préalable au DA (dual-emission 
Xcry absorptiometr}} 

+ IRM. Elle est particulièrement utle en cas de 
maladies articulaires et vertébrales. Elle est 
pas indiquée chez les patients se plaignant de 
lombalgies mécaniques non compliquées. 

+ DXA, Cette technique mesure la densité miné 
rale osseuse (DMO) pour le diagnostie ete suivi 
de lostéoporose (abordée plus loin) 

+ Arthroscopie. Elle permet d'une part la visual. 
sation de l'intérieur d'une articulation, en parti- 
caler du genou ou de l'épaule, et d'autre part le 
prélèvement de biopses. Elle peut aussi conve- 
mir pour certains actes chirurgicaux, par 
exemple réparer où réséquer des ménisques 
déchirés ou éliminer des corps flottants 


Analyse du liquide synovial 


Une aiguille est insérée dans une articulation 
pour trois raisons principales: aspirer du liquide 
synovial pour Le diagnostic où pour soulager la 
pression: injecter un corticoide ou un analgésique 
Local. Les indications es plus courantes pour l'as- 
piration sont la recherche d'une infection dans 
une seule articulation enflamméc et la confrma. 
tion de a goutte et de la péeudogoutt par examen 
A la lumière polarise, examen du liquide syno 
vial doit porter sur la couleur, la viscosité, le 
nombre et a nature des cellules les taux de gl: 
ose et de protéines; sera mis éventuellement en 
culture. 


Examens en cas de maladie 
musculaire suspecte 


Voir p.522. 


Troubles musculosquelettiques 


régionaux courants 

Une arthrite inflammatoire ou l'arthrose pro- 

voque des douleurs dans une ou plusieurs articu- 
lations, Cette section décrit les troubles régionaux 
spécifiques. Le diagnostic de la plupart de ces 
affections est habituellement clinique, et le traite 

ment initial consiste en analgésiques, par exemple 
paracétamol et AINS. La physiothérapie et des 
imjectians locales d'un carticoide sont utilisées 
dans certains cas. 

Une douleur dans la nuque et les épaules est sou- 
vent due à un spasme musculaire, La douleur, 
unilatérale ou bilatérale, peut irradier vers Le haut 
et locciput; elle est fréquemment associée à des 
céphalées de tension. Une compression des 
racines nerveuses par une hernie discale cervicale 
ou des ostéophytes spondylotiques provoque une 
douleur cervicale unilatérale irradiant vers les 
régions interscapulaires et vers l'épaule (voir ci 

dessous), Elle est associée à des picotements et des 
signes neurologiques dans les bras, Une douleur 
“cervicale peut également être causée par une PR, 
une spondylarthrite ankylosante où une fibro- 
myalgie (douleurs musculaires chroniques répan- 

dues chez les jeunes femmes, souvent sans cause 
sous-jacente; associées à des facteurs psycholo- 
giques chez certains patients). La pseudopol 
arthrite rhizomélique provogue des douleurs et 
des raideurs dans la ceinture écapulaire. 


Une blessure ou une inflammation de a coiffe des 
rotateurs est l'une des causes es plus courantes de 
douleur à l'épaule. Les muscles de Ia coifle des 
rolateurs (sus-épineux, sous-épineux, sous 
scapulaire, petit rond) sont postionnés autour de 
l'articulation de l'épaule: il stabilsent l'articul: 

Lion ét aident au mouvement, Les tendons muscu 

aires se rejoignent pour former le tendon de la 
coiffe, qu insère sur l'humérus, La tenéinite et 
le syndrome d'impingement (ou de rétrécisse- 
ment) de la coiffe des rotateurs causent des dou 
leurs scapulaires lors de l'abduction du bras entre 
70 et 120°, alors que des déchirures de Ia coiffe 


196 


empéchent le mouvement actif dans Les premiers 
90° Une capsule adhésive (épaule « cles) pro 
vogue de forts douleurs seapulires ors de tous 
Les mouvements, Une échographie est le meilleur 
examen pour diférencer cessions 

Une deuleur au coude est due à une inflamma- 
tion au ste d'insertion du tendon extenseur du 
poignet dans l'épicondyle latéral (coude du 
Joueur de tennis où tennis elbow) où du tendon 
Hléchisseur du poignet sur l'épitrochlée (coude 
du golfeur).Le ste est sensible et la douleur rra- 
die dans l'avant-bras lors de a contraction des 
muscles concernés 

Affections de la hanche Une fracture du co fémo- 
ral ouleurs à la hanche, généralement aprs une 
chute jambe raccourci et en rotation externe) où 
ne nécrose avascultre del tête fémorale (rte 
douleur à la hanche chez un patent à risque) 
seront suspectées souvent sur Ia base de l'anam- 
nése et de examen. Une douleur sure trochanter 
qui Sample à a montée d'escalier et à l'abduc 
Aion de 1 hanche peut être causée par une bursite 
trochantérienne ou une déchirure du tendon du 
moyen fessier à son insertion sur Le trochanter 
LIRM permet de différencier les deux, Une méral. 
gie paresthésique (compression du nef cutané 
Fatéral el eutsse) provoque un engourdistement 
et une sensibilité accrue à un toucher léger de la 
région antérolatérale del cuisse, Elle guéri éné- 
ralement spontanément. 

Le genou est fréquemment victime de blessures 
sporives qui endommagent les ménisques ainsi 
ue les ligaments croisés, et provoquent des sgne- 
ments (hémarthrose) Le genou est également sou: 
vent impliqué dans Les arts inflammatoires, 
Tartbrose <t la pseudogoutie. Un épanchement 
provoque un gonflement, del radeur et de la dou 
Leur avec, à l'examen, Le «signe du bomibement et 
Le «choc rotlien», Chez certains patients, l'épan- 
chement forme un kyste (yste de Baker) dans 
Le creux poplé, Celui-ci peut se rompre, et fuite 
de guide dans les tissus mous du creux poplité et 
de l partie supérieure du malle déclenche une 
brusque et fort douleur ac gonflement et send 
Bibté au toucher Cete rupture peut être confon- 
due avec une Ehrombose veineuse profonde 
(TV): l'échographie fournit Le diagnostic, Les 
soins comprennent des analgésiques, le repos 
avec La jambe surélevée, l'piation et L'injec 
tion de carticoides dans l'articulation. 


Chapitre 7, Rhamatologie 


Mal de dos 


es 
Douleur lombaire 


La douleur lombaire est un symptôme commun 
‘dont H plupart des gens souffrent à un certain 
moment de Leur vie, Seuls quelques patients ent 
une affection grave sous-jacente, Des douleurs 
dorsles d'ongine mécanique sont fréquentes 
cher les jeunes, Elles se manifestent soudaine- 
ment, sant souvent unilatéraes, et peuvent être 
soulagées parle repos. Les facettes articulaires 
des ligaments où des muscles spinaux peuvent 
te en cause, Lanampèse, l'examen physique et 
quelques analyses simples sufirant souvent à 
Adentfier la minorité de patents chez qu Les 
douleurs dorsales ont une autre origine 
(ibleau72) 

Le tbleau73 reprend les diverses causes de maux 
de dos en fonction de l'âge, En effet, certaines 
étologies sont plus fréquentes dans des groupes 
d'âge particuliers 


Examens 


Dans de nombreux cas, une anamnèse détaillée 
et ur examen physique (tableau 7.2) suffiront au 
diagnostic. Les points principaux sont l'âge, la 
vitesse d'apparition, la présence de symptômes 
moteurs au sensoriel, l'implication de la vessie 
ou de l'intestin, la rigidité et l'effet de l'exercice 

Les jeunes adultes ayant des antécédents évoca: 

leurs de douleurs dorsales mécaniques et sans 

signes physiques n'ont pas besoin d'examens 
complémentaires 

+ L'hémogramme, la vitesse de sédimentation et 
Ia biochimie sérique (calcium, phosphore, phos 
1hatases alcalines) ne sont requis que lorsque La 
douleur est susceptible d'être due à une tumeur 
maligne, une infection ou une cause métabo- 
lique. L'antigène prostatique spécifique doit être 
dosé l'on suspecte une lésion secondaire à un 
cancer de la prostate. 

+ Des radiographie de Ia colonne sont indiquées 
uniquement lorsque des signes et symptômes 
{tableau73) suggèrent qu'il existe des lésions 
graves sous-jacente. 

+ En cas d'infection ou de cancer, la scintigraphie 
osseuse (voir plus hau) montre une absorption: 
accrue du marqueur. 
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Tableau 7.2. Causes de douleur lombaire 


uses Antécédents et examen 
Mécanique Here du disque mrervertébral Souvent début soudain 
Arinose La douleur augmente le soir 
Factures Laraideur matinal est absente 
Spondylosthéss L'exercice aggravea douleur 
Sténoserachilenne 
Inlammaire Spondylarhit aiylosante Début progressif 
Infection {ir dessous) La douleur s'ntensf le matin 
L'exercice soulage a douleur 
Causes graves Métastases Age <200u > Dans 
Myélome maine Douleur constant sans 
soulagement 
Ostéompélite tuberceuse Antécédents de TE, de VI, 
de cariname, sage de stérides 
Ostéompli bactérienne Malaise général fièvre, 
amaigissement 
Sens osseuse localisée 
Sténose du canal rahiien et atteinte des Signes iltéraux 
racines dans les jambes 
Troubles neurologiques impliquant 
plus d'une racne 
Troubles vésiaux, ntestinaux 
etsemues 
Autres Ostéamalcie, maladie de Page, radiation d'une douleur provenant dune 
maladie abdominale ou peirenne 
Lette en ro Le nes le che ana pret de our lomnare 'appation dure ue. tharcique et 


ur gr ae 


Tableau 7.3, Lombalgie — troubles les plus fréquents en cause en fonction de l'âge 


15-30 an 30-50 ans 50 ans et plus 
Mécanique Mécanique Malle articulaire dégénératve 
Here des disques Intervertébraux | Herie des disques mtervertbraux | Ostéoporcse 

Malle de Paget 
Spondylanthite ankyosante Maladie arcuare dé Cancer 
Spandyosthésis Cancer Myélome 


Fracture fous âges) 


Lésions infectieuses [ous ges) 
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+ LIRM est indiquée en cas de symptômes et 
signes neurologiques. Elle est utile pour la 
détection des lésions des disques et de La moelle 
épinière Latomodensitométrie (TDM) convient 
mieux pour la pathologie osseuse. 


Soins 


Le traitement dépend de Ia cause. Les douleurs 
dorsale: mécaniques sont traitées par des analgé 
siques, un repos de courte durée et Ja physiothé 
rapie. Les patients doivent rester actifs dans les 
limites imposées par la douleur. Des programmes 
d'exercices peuvent réduire Les récidives. 


Maladie du disque 
intervertébral 


Discopathie nigui 


{Un prolapsus du disque intervertébral provoque 
de violents maux de dos (lumbago), vec où sans 
irradiation de la douleur dans les régions inner 
vées par le nerf sciatique (scatalgie). Cest une 
malade de jeunes (20 à 40 ans) car Le disque dégé 
ère avec l'âge et nest lus assez souple pour faire 
hernie, Cher es patients âgés, une sciatique esten 
général due à une compression de la racine ner- 
veuse par des ostéophytes dans la région latérale 
du canal rachidien. 


Caractéristiques cliniques 


{Un violent mal de dos est ressenti brusquement, 
souvent après une activité physique intense. La 


Tableau 7.4, Syndromes de compression de racines 
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‘douleur es souvent cairement ie a position et 
aggravé par le moutement. En position debout, 
un spasme musculaire provoque une inclinaison 
latérale Lrraëtation de la douleur tes manifes- 
tations cliniques dépendent du disque en cause 
{tableau74) les trois disques inférieurs étant les 
lus fréquemment touchés. 


Examens 
Les examens sont de peu d'utilité dans a maladie 
discale aiguë et les radiographies sont souvent 
normales. LIRM est généralement réservée aux 
pasients chez lesquels une intervention chirurgt- 
cale est envisagée (voir plus Join). 


Soins 
Le traitement vise à soulager les symptômes et à 
peu d'efet sur La durée de la maladie, Durant a 
Phase aigue, il consiste en repos au lt sur un 
matelas dur, amalgéie et, parfois dans es formes 
graves, injection épidurale de coricoides. La 
chirurgie nest envisagée que pour des troubles 
neurologiques sérieux où rapgravant, avec par 
exemple a chute du pied ou des symptômes vés- 
cavx. La physiothérapie est utilisée dans La phase 
de récupération, aide à corriger a posture etes 
taurer Le mouvement 


Discopathie chronique 


La douleur chronique au bas du dos est ée à des 
altérations «dégénératives» des disques et des 
facettes articulaires des vertèbres lombaires 


nerveuses par hernie discale lombaire 


Lésion Douleur | Pertesensorelle | faiblesse motice | Pertede | autres signes 

radicuaire réfe 

s Aparirdelhfese |[Plamedupieder |fledonplantaredela |éexe | Capacté 
vers l'amère de |fscepostéreure du |cheil et des rte | alien | réduite de lever 
cuisse etde Bjambe | molet la jambe en 
sav pad tension 

5 Delafesselaface |Dosdupledet |orsflecendupiedet [aucune | Comme 
Hérle de lajambe | région des orels dessus 
eiusqu'au dos du | antéoltérae de 
pied jambe 

m Face Htérale dela [Pare médanedu | Dorfeuonet Réllere 
cuisse jusqu'à lazore |moletetdela | versin dela retuen | détrement 
médiane du molle | région tbile cheville erension du emoral post 

gereu 
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L'essentiel pour la médecine générale 


inférieures, La douleur est généralement de type 
mécanique (voir ci-dessus) et, en raison de son 
irradiation sciatique, elle peut être ressentie dans 
Les fesses et dans la région postérieure des cuisses 
Habituellement, la douleur est de longue durée et 
ls perspectives de guérison sont limitées. 
jendant, des mesures utiles sont Ia prise 
SAINS, l physiothérapie et la réduction de poids. 
La chirurgie peut être envisagée lorsque la dou 
leur provient d'un seul niveau idenifiable et a 
résisté au traitement conservateur; une fusion 
vertébrale avec décompression des racines ner. 
veuses touchées peut procurer un soulagement 


Troubles mécaniq 
Spondylol is 


Le spondylolsthéss est un glissement en avant de 
Ia vertébre située en dessous d'elle, survenant le 
lus souvent en L4-L5.I1se produit en raison d'un 
défaut dans listhme de la vertébre, et peut être 
congénital où acquis (traumatisme par exemple). 
Laffection est associée à des douleurs mécaniques 
qui saggravent au cours de la journée. La douleur 
peut irradier vers l'une ou l'autre jambe et peut y 
Avoir être des signes d'itation des racines ner 
veuses. Un léger spandylolisthésis, souvent associé 
une maladie dégénérative de La colonne lombaire, 
peut être traité de façon conservatrice simplement 
avec des analgésiques. Un spondylolisthésis impor: 
tant, provoquant des symptômes graves, doit être 
traité par fusion vertébrale. 


Sténose du canal rachidien 


{Un rétrécissement de I partie inférieure du canal 
rachidien comprime la queue de cheval, ce qui 
entraîne des douleurs dans le dos etes fesses, qui 
surviennent généralement après une période de 
marche et faméliorent avec le repos. Cest la rai 
son pour quelle on parle parfois de claudication 
spirale, Les causes sont notamment une hernie 
discale, des ostéophyts, une tumeur et un rétré 
cissement congénilal du canal rachidien. La TOM 
etlIRM montrent une compression de la moelle; 
Le traitement est la décompression chirurgicale 


Douleur cervicale 


Une discopathe, aigue ou chronique, cette der 
ire associée à de l'arthrose, peut se développer à 


Hauteur du cou comme ele Le fit dans a colonne 
lombaire. Les trois disques cervicaux inféricurs 
sont plus souvent touchés. La nuque est rade et 
douloureuse, la douleur d'iritation radiculaire 
irradiant où non dans le bras. Une discopathie 
cervicale chronique est appelée spondylose 
cervical. 


Arthro 
Es 
Lars etune maladie des actions so 
vies (72) et le orme la plus courante 
Fardrite 


Épidémiologie 

La prévalence de l'arthrose augmente avec l'âge 
ta plupart des ges de plus de 60 an montrent 
quelques signes radiologiques d'arthrose, bien 
que seuls certains d'entre eux aient des sÿmp- 
mes. Laffction fobuerve dans Le monde 
ati elle est plus fréquente chez Les femmes et 
Ton constate une tendance Familiale au dévelop- 
pement d'rthrose nodale ou généralisée 
D'autres facteurs de rique sont l'obésité, une 
fracture touchant une articulation, des dyspla 
sis articulaires congénitale, des sions articue 
laires préexistantes quelle quen soit la eaue, 
profession (par exemple l'arthrose de la hanche 
chez es agriculteurs et les ouvriers et des mou- 
vements répétitif où des blessures associés à 
etains sports 


Pathologie ct pathogénie 


L'arthrose est la conséquence de processus actifs, 
parfois inflammatoires, mais potentiellement 
réparateurs, plutôt quelle ne correspond aux 
séquelles inévitables d'un traumatisme et du viell- 
lissement, Elle se caractérise par une destruction 
progressive et la perte de carülage articulaire, 
avec une rénction périarticulaire oëseuse, Los 
sous-chondral exposé se sclérose, sa vascularisa- 
ion augmente ct des kystes se forment, Les enta- 
tves de réparation produisent des excroissances 
cartilagineuses aux marges de l'articulation qui, 
lus tard, se calcifent (stéophytes). 

Plusieurs mécanismes ont été proposés pour la 
pathogénie 
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+ Des métalloprotéases, par exemple La stromé- 
Iysime et la collagénase, sécrétées par les 
chandroytes, dégradent le collagène et les 
protéoglycanes 

+ Lintereukine ([L)-L et le facteur de nécrose 
tumorale (INE)-a stimulent la production de 
métalloprotéases et inhibent La production de 
collagène 

+ Une insuffisance de facteurs de croissance tels 
que lIGF (imsulin-like growth factor) et Je TGF 
Cransforming growth factor alère a réparation 
dela matrice 

+ La susceptibilité génétique (influence de 35 à 
63 %) dépend de plusieurs gènes plutôt que d'un 
seul Des mutations dans Le gène du collagène de 
Wpell ont été associées à l'arthrose polyarticu- 
laire précoce. 


La plupart des arthroses primaires nant pas de 
facteurs prédisposants évidents. L'arthtose 
secondaire se produit dans les articulations qui 
ont été endommagées ou sont congénitalement 
anormales 


Caractéri 


ques cliniques 


La douleur articulaire est le principal symptôme; 
elle estaggravée parle mouvement et soulagée par 
Le repos, La rigidité est ressentie surtout après Le 
repos et, contrairement à l'atheite inflamma. 
toire, la raideur matinale nest que transilore 
K<30 minutes). Les articulations les plus fréquem- 
ment impliquées sont les articulations interpha- 
langiennes distales (AÏPD) et la première 
articulation carpométacarpienne des mains, la 
première articulation métatarsophalangienne des 
pieds et les articulations supportant le poids du 
corps : vertébres, hanches et genoux. Les coudes, 
Les poignets etes chevilles sont rarement touchés. 
À l'examen, on constate une déformation osseuse 
et l'élargissement des articulations, une Hmita- 
tion de la motilité articulaire et une fonte des 
groupes musculaires entourant l'articulation. Des 
éréplltions (grincements) sont souvent perçues; 
elles sont probablement dues aux irrégularités de 
Ia surface normalement lisse des articulations. Il 
peut ÿ avoir un épanchement articulaire, Les 
nodosités d'Heberden sont des _gonflements 
osseux aux APD. Les nodostés de Bouchard sont 
semblables, mais se développent aux AIP proxi- 
males (72) 


Chapitre 7, Rhamatologie 


Figure 7.2. Grave arthrose de La main. 
INodies 'Heberden hauteur es arts 
imterphälangiennes iles (P0) (lécher) L'arteuiten 
ID du méchs etdéformée et motable Le pouce et en 
adäuctin et lon discerne ur goniement osseux à là 
Bremèe aricultion csrpométacaienne La man 
foriament arthroique prend une orme de care 


Diagnostic différentiel 


Larthrose se distingue dela PR par l'apparence de 
l'teinte articulaire et absence des mandfestations 
systémiques ainsi que une raideur matinale mar- 
que, qui caractérise la PR, Une arthropathie chro= 
rique (pseudoarthrose) se développe, surtout chez. 
Les femmes âgées atteintes d'une chondrocalcinose 
grave (ror plus oi), mais les poignets etes épaules 
sont généralement impliqués alors que Les mains le 
sont rarement. La goutte tophacée chronique et le 
Ehumatisme psorasique affectant les AIPD (ous 
‘eux abordés plus loin) peuvent imiter l'arthrose. 


Examens 

+ Les résultats de l'hémogramme et de a VS sont 
normaux. Le facteur rhumatoïde est négatif, 
amas des üitres faiblement positifs peuvent être 
observés chez es personnes âgées 

+ Lesradiographiesne sont anormales que dans La 
maladie avancée et montrent ur rétrécissement 
de l'espace articulaire (résultant de la perte de 
cartilage), des ostéophytes, une sclérose sous- 
chondrae et formation de kystes. 
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+ L'IRM montre les changements précoces du car 
Ulage. Elle nest pas nécessaire pour La plupart 
des patients présentant des syrplômes suppes- 
tif et des sions typiques À la radiographie 


Soins 

Le traitement doit se concentrer sur les symp 
Kômes et le handicap, et non sur l'aspect radiale 
gique. L'éducation des patients à la maladie, des 
mesures non pharmacologiques, ler médicaments 
et chirurgie, toutes ces mesures peuvent intet- 
venir. Les patents obèses devraient perdre du 
poids, surtout s les articulations portantes sont 
touchées, 


2 Les mesures physiques sont a clé de voûte du 
traitement de l'arthrose, La museultion et les 
exercices érobiques renforcent les muscles vo- 
Sins, améliorent là mobilité des articulations 
portantes ainsi que la capacilé aérobique géné 
ral. La chaleur oeae ou glace apphiquée sur 
l'articulation peut aider. Un appareil orthopé- 
dique, une orthése articulaire, des semelles 
rthopédiques pour contrer l'instabilité artcu 
Hsre ct des chauesères amortiseantes en cas 
d'arthrose des membres inférieurs sont égale- 
ment utlisés. Une canne peut savérer utile: 
l'appui doit se faire du côté consroltéral du 
merbre inférieur touché. Lacupuncture sou 
Isge l'arthrose du genou 

+ Médication. Le paracétamol est le médicament 
initial de choix pour soulager la douleur, avec 
l'ajout d'un opioiée Ftbe, par exemple La dihy- 
drocodéine, si nécessaire. On peut recourir à 
un AINS, par exemple l'ibuprofène ou un 
coxib chez les patients qui ne répondent pas 
à l'apalgése simple, mais devrait être pris en 
cures de courte durée plutôt que de manière 
continue. Les AINS peuvent également être 
administrés par voie topique. Les injections 
intra articulaires de cortcoides soulage pro 
visoirementen cas d'épanchement douloureux. 
Les cortcoides systémiques ne sont pas utsés. 

+ Chirurgie Le remplacement total de a hanche 
ou du genou à transformé le traitement de 
Tarthrose grave. réduit douleur et raideur 
etaméioe a fonction etla mobilité Les taux de 
complications, à savoir un descellement où une 

tion tardive de Los (la plus grave), sont 


Arihrite inflammat 
EE 


arbre inflammatoire comprend un grand 
nombre de syndromes arthrtiques dont la carac- 
téristique prédominante est une inflammation 
synovial. La douleur ‘accompagne de raideur 
articuluie après le repos, La raldeur matinale 
peut durer plusieurs heures (voir « Arthrose»). 
Les tests sanguins montrent souvent une anémie 
normochrome normocytaire et des marqueurs 
inflammatoires élevés (VS et CRP). 


Polyarthrite rhum: le 


La polyarthrite shumatoide est une maladie chro 
nique auto-immane systémique affectant Les art. 
ulations de manière symétrique. 


Épidémiologie 
La PR touche 0 à 1% de a population dans Le 


monde enter, avec un pic de prévalence entre 30 
etslans 


Étiologie et pathogénie 

Des facteurs génériques et environnementaux 

jouent un rôle éologique 

+ Sexe. Les femmes sont touchées os oi plus 
souvent que Les hommes, avec une incidence 
ae après le ménopause, ce qui suggère que les 
‘hormones sexuelles sont en cause. 

+ Liens familiaux, Lincidence est plus élevée chez 
Les personnes qui ont des antécédents Familaux 
der 

+ Marqueurs génétiques. Les HLA-DRA et HLA- 
DRBL* 0404/0401 (HLA, human leucocyte 
antigen) prédisposent à la polyarthrie chums- 
Loide et à des formes plus graves, notamment 
plus érosves, Une association a également été 
ouvée avec les gènes de PTPN22 (protein fyro 
sine phosphatase N22) de STATA et de PADI4 
(cpl arginine deiminase, pe DV) 


L'antigène déclenchant dans la PR nest pas 
connu, mais des facteurs produits par Les lyr- 
phocylesT activés (interféron, IL-2 et IL-4), Les 
macrophages (IL-L,IL-8, TNE-a) les mastocytes 
(histamine et TNF-a) et les fibroblastes (IL, 
molécules d'adhérence vasculaire, DAF [decay 
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accelerating facten) contribuent à l'inflamma: 
on synoviale. La production locale de facteur 
rhumatoïde (autoanticorps dirigés contre la por- 
ion Fc des immunoglobulines) par les cellules B 
et formation de complexes immuns avec acti- 
vation du complément entrecienentl'inflamma: 
tion chronique. 


Anatomopathologie 


La PR est caractérisée par une synovite (ina. 
mation de la membrane synoviale, des gaines 
fendimeuses ou des bourses séreuses) avec épais 
sissement de la membrane synovial et infra 
lion par des cellules inflammatoires De nouveaux 
vaisseaux sanguins syaoviaux sont induits par 
des cyiakines angiogéniques etes cellules endo- 
thélales activées produisent des. molécules 
d'ahérence, comme VCAM: (asculr cell adhe 
sion maleeule-D, qui accélèrent l'extravasation des 
leucocytes dans Là synoviae. Celle-t probière et 
étend sur toute La surface du cartilage, produt- 
sant une masse de sype tumoral, appelée «pan- 
nus», qui détruit progressivement Le cartilage 
articulaire et lo sous-chondra, ce qui aboutit 


Caractéristiques cliniques 


“Typiquement, la maladie commence de manière 
insidieuse par l'inflammation de petites articu- 
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Iations des mains et des pieds. Elle se manifeste 
ar de La douleur, de a räideur matinale (persis- 
tant plus de 30miutes) et des enflures. Les 
doigts prennent la forme de fuseaux en raison 
des gonflements des AIPP, alors que ls distales 
sont préservées. Linflammation peut s'étendre 
aux articulations mélacarpophalangiennes et 
du poignet, Avec l'aggravation de la maladie, les 
capsules articulaires saffablissent, ce qui 
entraine une instabilité articulaire, une subluxa 
on (dislocation partielle) et des dfformités. La 
figure 7.3 illustre Le alérations caractéristiques 
de la main rhumatoïde. Chez la plupart des 
patents, de nombreuses articulations finissent 
par étre atteintes : poignets, coudes, épaules, 
colonne cervicale, genoux, chevilles et pieds 
amas La colonne dorsale et lombaire est préser. 
vée, Les épanchements articulaires et l'trophie 
musculaire autour des articulations touchées 
sont des signes précoces. Un tableau clinique 
moins courant est l'apparition soudaine d'ane 
arthrite généralisée, palindromique (monoarth. 
rite de grosses articulations alternant rémis- 
sions et_rechutes), où celui d'une maladie 
systémique avec, au début, peu de symptômes 
articulaires 

Chez les patients dont une seule articulation est 
fortement enflammée, faut exclure une arthrite 
septique (voir plus loin) avant d'attribuer Les 
symplômes à une poussée de PR 
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Figure 7.3. Déformations caractéristiques des mains dans la polyarthrite rhumatoïde. 


APP: aricultions imerphalangiennes proimales; MCP : arc 
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ions méacarpophalangienres, 


L'essentiel pour la médecine générale 


Manifestations non articulaires 


Les manifestations périarticulires de Ia PR soat 
les suivantes + bursile, Lénosynovite, atrophie 
musculaire el nodules sous-cutanés (nodules rhu- 
matoides). Ceux-ci sont généralement localisés 
aux points de pression, au niveau du coude, des 
articulations digitales et du tendon d'Achille. Les 
nodules peuvent également se développer dans la 
plèvre, le péricarde et les poumons. 

Le tableau75 énumère les autres manifestations 
non articulaires. Les patients atleints de PR ont 
aussi un risque accru d'infection et d'ostéopo- 
rose. inflammation chronique et les lésions 
endothélales associées à la PR contribuent à 
accélérer l'athérosclérose, qui est en partie res 
ponsable du taux de mortalité plus élevé en cas de 
PR grave 


Examens 

Le diagnosie de PR ne peut être pas sur Le base 

d'un seules e hborataire; requiert confron- 

tation des signes cliniques caractéristiques (ply- 

arte pénphérique symétrique avec raideur 

matinale et présence de modules cher certains 

patients) avec les résultats des analyses sanguines 

etes examens radiologiques 

+ Hémogramme, IL révèle habituellement une 
anémie normochreme, normocytaire et une 
trombocytose. La VS et la CRP sont élevées 
en fonction de l'intensité du processus 
inflammatoire 

+ Autoanticops sériques, Les ant-CCP (sir plus 
aub) ont de hautes spécificité (90%) et sensibi- 
At (80) pour a PR et sont particulièrement 
iles pour la distinction encre une PR précoce 
et d'une synovie transitoire aiguë. Le facteur 
Ehumatoide (voir ci-dessus) st positif dans 70% 
des cas les anticorps antinucléaires sont pré- 
sentsen titre faible dans 30 % des cas Le acteur 
shumatoide nest pas spécifique dela PR et peut 
être produit dans d'autres connectivites et dans 
certaines infections 

«Les radiopraphies des articulations touchées 
montrent, au début de la maladie, un gonfle- 
ment des tissus mous et, plus tard, un pince 
ment articulaire, des éroslons aux marges 
articulaires, de ostéoporose périruculire et 
des kystes. 
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Tableau 7.5, Manifestations non articulaires 
de la polyarthrite rhumatoïde 


Systémiques | Fèwe 
Fatigue 
Amaigrssement 
Ocubires Syndrome de Ségren 
Scérte 
Scléromalaceperorante 
{perforation oculaire) 
Neuro Syndrome du canal capien 


Sublurtio alantoaxale 


Compression de Ia moelle 


Palneuopathe, pinapalement 
sensorielle 


Polynévite 


Umphadénopatie 


Syndrome de Fly {plyarthrite 
rhumatoïde, splénomégale, 
reutopénie) 


Anëmie (maladie chronique, 
saignements gasto-ntestnaux 
indaïts par es AIS, hémolye, 
hyperslrisre) 


Thromboyiose 


Puimonaires | Esanchement peural 


Noduesrhumatides 


Preuneconose umatide 
{syndrome de Capan) 


Brorchilte cbérante 


Péncardte (arement apparente 
ciriquement 


Epanchement péreique 


Syndrome de Raynaud 


Rénales Aose are) 
Nephropathie due aux 
aralgésiques 

Vasculite Uèrs de jarbe 


Taches rouges autour des ongles 


angrène des dogs et des ortels 


ANS antmmatare nor série. 


+ Dans Ia maladie non compliquée, le liquide 
ynovial est stérile, mais contient de nombreux 
seutrophiles. Dans une articulation soudaine- 
ment douloureuse, faut suspecter une aribrite 
septique et demander les examens appropriés 
{oix plus loin) 


Diagnostic différentiel 
Chez un patient avec une polyarthrite périphé- 
rique symétrique, une raideur matinale prolon 

gée, des nodules thumatoïdes, des anticorps 
anti. CCP où du facteur rhumatoide, le diagnostic 
est évident. La PR doit être distinguée des spon. 

dylarthropathies séranégatives symétriques; une 
PR grave peut imiter une forme d'arthrite psoria- 

sique larthrite mutilante» (voir plus loin). Chez 
une jeune femme se plaignant de douleurs articu: 

laires, le lupus éryihémateux disséminé (LED) 
doit être envisagé; mais de manière caractéris- 
tique, dans cette affection, les articulations 
paraissent normales à l'examen, Dans Le dingnos 

fic différentiel d'une PR précoce, une palyarthrite 
virale aiguë (rubéole, hépatiteB ou parvovirus) 
doit être considérée, mais celle-ci persiste rare- 
ment plus de semaines etles anticorps ansi-CCP 
sont absents. 


Soins 
Aucun traitement ne guérit la PR: par consé- 
quent, les objectifs thérapeutiques sont la sup 
pression des symptômes, une récupération 
fonctionnelle complète ete maintien dela émis 
sion par des agents dits «modificteurs de la 
maladie», Un traitement efficace de La PR néces- 
site une approche multidisciphinaire, avec la 
participation de rhumatologues, de chirurgiens 
orthopédique (arthroplastie, prothèse), dexgo 
thérapeutes (contribuent à réduire le handicap) et 
de kinésithérapeutes (amélioration de La puis- 
sance musculaire et entretien de la mobilité pour 
évier les déformations de flexion). Les patients 
devraient arrêter de fumer afin de réduire Le 
risque de maladie cardiovasculaire 

Les AINS et les coxibs soulagent la douleur et là 
raideur artcclaires de la PR, mais ile ne ralen- 
tissentpasla progression dela maladie. Laréponse 
individuelle aux AINS varie considérablement, et 
ilest raisonnable d'essayer plusieurs médicaments 
chez un patent, en particulier pour trouver e plus 
adapté, Une préparation à libération lente (par 
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exemple le diclofémac à libération lente) prise le 
soir peut considérablement soulager les symp- 
lômes du jour suivant. Le paracétamol, avec où 
sans codéine où diydrocodéine, peut être ajouté 
pour atténuer davantage la douleur. 

Les coricides suppriment l'activité dela maladie 

mais la dose requise est souvent impartante, avec 
Le risque considérable de toxicité à long terme Les 
corticides oraux sont utilisés au début de Ja mal 

die (es cures intensives, mais brèves) et chez cer 
tains patients atteints de graves manifestations 
mon articulaires, par exemple une vasculite. Une 
injection locale d'un corticoide à longue durée 
d'action dans une articulation particulièrement 
génante (voir dessous) soulage la douleur, atlé- 
ue la synovite et réduit l'épanchement, mais La 
répétition des injections est évitée, car elle peut 
accélérer les lésions articulaires. La méthyipred 

misolone en dépôt imtramusculaire contribue au 
contre des graves poussées de a maladie. 

Les antirhumatismaux modificateurs de la mala 

die (ARMM) agissent principalement par inhibi- 
tion de eytokines inflammatoires et sont utilisés 
durant semaines à 6mois au début de 1e maladie 
pour réduire l'inflammation, et donc ralenti le 
développement de l'érosion et des lésions irréver- 

sibles, et diminuer Le risque cardiovasculaire. La 
sulfasaline est indiquée chez es patents dont la 
maladie est légère à modérée; pour beaucoup, i 
este médicament de choix, en particulier chez es 
jeunes patients et chez Les femmes qui planilient 
Une grossesse. Le méthotrexute est le médicament 
de choix pour es patients atteints d'une maladie 
plus active. I st contre indiqué pendant la gros- 
ess (ératogène) ct même durant 3 mois avant là 
conception, que ce soi Ja future mére ou Le futur 
père qui soit atteint, Le éflumomide bloque L pro 
lifération des ImphocyiesT. Le taux de réponse 
initiale est similaire à celui de la sulfasalazine 

mais l'amélioration continue plus longtemps: elle 
peut atteindre 2ans. I est utilisé seul ou en 2550 

ation avec le méthotrexate, Tous ces médica- 


ments peuvent avoir des effets secondaires graves 
(tableau7.6); afin de les détecter à temps, l faut 
effectuer régulièrement des tests sanguins. 
Lazathioprine, l'or (intramusculaire où oral, 
lhyéroxyebloroquine et la pénicillamine sont 
d'usage moins répandu 

Les ARMM biologiques actuellement disponibles 
agissent parles mécanismes suivants 
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Tableau 7.6, Effets secondaires des 
médicaments antirhumatismaux dits 
modificateurs de la maladie (ARMM) 


Médicaments Effets secondaires 
Sufasaane Uères buccaux 
Hépañte 


Stéité masculine 
dréversble) 


Uères buccaux et arhés 
Fibrose hépatique 

Fibrose puimonaire 
Insafisance rénale 
Diarhée 

Hyperension. 

Hépatite 

Nopéde 


Méthowerate 


Léflnomide 


Anragonstes du TN: | Réactions à perfusion 


Cnfhimab) 


Infections (par exemple 
tuberculose et septcérie) 


Maladie démyélnsante 
Insufisance cardiaque 
Syndrome de type pique 
Syrdromes aut-mmuns 


Tous pure protequr ue supgresian mél avec 
reuropèrie hrambapnie et arêrie, Un contrée réguler de 
Fémagranme at naqut ar que d'ouest pa 
ar pions a deals or der fe secondaires 
sapalémentares de plupart de es médicamens 


« Les inhibiteurs du TNE-a (étanercept inflixi 
mb, adalimemab, certolizumab, golimumab) 
différent par leur mécanisme d'action ainsi 
que par la fréquence et le mode d'admimistra- 
Sion. Par exemple, l'infliximab est un anti- 
corps chimérique (hamme/souris) anti-TNF-a 
administré par voie intraveineuse toutes les 
8 semaines après une cure d'induetion. 
L'étanercept est une protéine de fusion soluble 
composée du récepteur du TNE-a et d'un frag- 
ment Fe d'1gG humaine: Le patent peut se l'in 
jecter lui-même par voie sous-cutanée, une où 
deux fois par semaine. 

 'anakinra bloque le récepteur de IL 


Le ituximab entraine La se des ymphocytesB. 


+ Le tocilizumab est un anticorps dirigé contre le 
récepteur de linteeukine-6. 


+ Lbatacept bloque l'activation des ymphocytesT. 


Les antagonistes du TNE-a constituent un traile- 
ment de première ligne qui ralenti ou artée la for- 
mation des érosions chez prés de 70% des patients. 
Il sont actuellement uilisés chez es patients dont 
maladie reste active malgré un traitement adé- 
quat avec au moins deux ARMM. incluant le 
méthotrexate, On peut espérer que le coût des 
«biologiques» diminuera et qu'ils pourront ainsi 
être utilisés plus tt et chez plus de patients 


Pronostic 
Le pronos est variable. Certains patients setont 
légérement handicapés après de nombreuses 
années alors que d'autres Le seront gravement, là 
plupart des patients se situant entre ces deux 
extrêmes, Le pronostic peut être modifié de Façon 
spectaculaire par un ARMM administré sôt sous 
la surveillance d'experts. 


Spondylarthropathies 


0! égatives 
(Cette désigne un groupe d'affections (tableau 77) 
qui partagent certaines caractéristiques cliniques 
+ une prédilection pour les articulations axiales 
(vertébrales et sacre iliagues) 
+ une arthrite périphérique asymétrique. 
+ l'absence de facteur rhumatoïde (séronégatf): 
« l'inflammation des enthèses (fig. 71): 
une forte association avec HLA-B27, mais sans 
explication étologique pertinente. 


Tableau 77. Spondylarthropathies 
séronégatives 

Spondilarhrte aniposante 

Ait porasque 

Ait réactionnelle (sexuellement acquise, 
maladie de Rete) 

Anti réactive postépsentérque 


Arte entéropathque folie ucéreusemaladie 
de Crohr) 
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Spondylarthrite ankylosante 


11 agit d'une maladie inflammatoire de colonne 
vertébrale, souchant principalement les jeunes 
adultes. Elle est plus fréquente et plus grave chez 
Les hommes que chez Les fermes. 


Caractéristiques cliniques 


Le patent typique est un homme jeune (fin de 
l'adolescence, début dela vingtaine) qui se plaint 
d'une douleur croissant et de raideur matinale 
prolongée dans le bas du dos et les fesses. La 
douleur et la raideur s'améliorent avec l'exer- 
cice, mais pas avec Le repos, La mobilité verté- 
brale disparañt progressivement. L'inspection de 
la colonne vertébrale révèle deux anomalies 
caractéristiques 


Gyphose 
orgue 
vanité. 


Pate de 
rose 
lobe 
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une perte de lordose lombaire et une accentus- 
on de a eyphose (74): 

+ une imitation de Le mobilité du rachis lombaire 
dans les deux plans, sagital et frontal. La rédue- 
ion de a flexion rachidienne est démontré par 
Le test de Schober Le patent étant debout, une 
marque est faite à bauteur du cinquième proces- 
sus épineux lombaire et 10cm au-dessus. Lots 
d'une flexion vers avant la distance devrait aug 
menter de > 15cm chez es individus normaux. 


Les autres caractéristiques comprennent une ten 
dinite d'Achille, une faste plantaire (enthésite) 
tune sensibilité douloureuse autour du bassin et 
du thorex. Une réduction de l'expansion (hora- 
<ique (< 2,3cm à l'inspiration profonde mesurée 
au quatrième espace intercosta) est due à l'impli- 
cation des articulations costovertébrales. Les 
manifestations non articulaires caractéristiques 


Hloxon des 
ane Beguée 


oo 
— compense 
es panoux 


ETENTI 

alert ati de 

spondparte 
sancée 


Figure 7.4. Spondylarthrite ankylosante = posture typique dans les cas avancés par rapport 


à la posture normale, 
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comprennent une uvéite antérieure 
ment, une insuffisance aortique, des anomalies de 
la conduction cardiaque et une fbrose pulmo- 
maire apicale 


Examens 

+ VS et CRP sont souvent élevées 

+ Les raographies peuvent être normales où 
montrer l'érosion et La sclérose des marges des 
articulations sacro-llaques évoluant vers l'an. 
kylose (immobilité et consolidation articu: 
laires. Dans la colonne v 
bords vertébraux inférieurs ou supérieurs à la 
jonction thoracolombaire est causé par une 
enthésite à l'insertion des gaments interverté 
Braux. Celle-ci guérit, mais avec une formation. 
d'éperans osseux (syndesmophytes). La calcifi 
ation progressive des ligaments interépineux et 
Les syndesmophytes finissent par produire la 
«colonne bambou (g. 75) 

2 LIRM montre une sacro-ilite avant qu'elle ne 
soit détectable sur une simple radiographie 

+ Le typage HLA-R27 nest généralement pas 
effectué. 


slébrale, Le fou des 


Figure 7.5, Radiographie d'une colonne 
vertébrale ayant l'aspect d'une tige de 
bambou dans la spondylarthrite ankylosante. 
Dans la maladie avancée, les hgamentsinterineux 
sont ais etes lacets artcuires sont fuionnées, 
Des syndesmophyts se sont fermés à ous les veaux 
L'aration sac laque est fsiomée. 
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Soins 


Un diagnostic précoce ete traitement sont essen 
tels pour prévenir la formation irréversible des 
Avec un traitement approprié, la plupart des 
patients sont capables de mener une vie active 
normale et de rester au travail. 


syndesmophytes et une calcifcation 


+ Des exercices le matin peuvent contribuer à 
maintenir la posture et le mobilité rachidicane, 

+ Les AINS à Hibéra 
lagent efficace 
raideur matinale. Le méthotrexate améliore 
Tarte périphérique, mas pas la maladie ver 
tébrale. Les antagonistes du TNE<a (voir 
«Palyarthrite rhumatoïde») sont Urès efficaces 
dans Les maladies inflammatoires actives et 
améliorent à la fois l'nflammation articulaire 
rachidienne et périphérique. 


lente, pris Le soir, sou 
s douleurs nocturnes et la 


e 


Arthrite psc 


Larihrite survient chez 20 % des patients atteints 
de psoriasis, en particulier chez ceux dont les 
“ongles sont touchés (voir chap. 18: elle peut pré- 
céder Ia maladie cutanée 


Caractéristiques cliniques 

Alexis plusieurs types. 

+ Aneinte asymétrique des pates articulations de 
Îa main, compris les arlclationsiterphalan 
siennes distales 

+ Polparhrite séronég 
Hank à La PR. 


tive smétrique resseme 


+ Arihrite mutilante, une forme sévère avec des: 
Aruction des petits os des mains et des pieds 
+ Sacro-ii 


unilatérale ou bilatérale 


Examens 

+ Les tests sanguins de routine sont inutiles pour 
Le disgnostie La VS est souvent normale 

+ Les radiographies peuvent montrer une défor- 
mation des AIP dite en «sucre d'orge sucén, 
os étant devenu pointu sous l'effet de 
l'érosion. 


Traitement 


Le traitement repose su l'analgéie et Les AINS 
Une synovite ocale répond à des injections intra. 
articulaires de corticoides, Dans es cas graves Le 
méthotrexate, où un inhibiteur du TNE, peut 
contrôler à la fois lartbrite et les Hsions 
cutanées 


Arthrite réactionnelle 


Larthrite réactionnelle est une synovite stérile, 

qui survient À la suite 

+ d'une infection gastro-intestinale par Shigella, 
Salmomella, Yersinia ou Campylobacter: 

« d'infections sexuellement acquises — urétrite 
chez l'homme où cervicite chez la femme due à. 
une infection à Chlamydia trachomatss où 
Ureaplasma ureaticum. 


Des antigènes bactériens persistant dans Ja syno- 
vale des articulations touchées seraient respan. 
sables du processus inflammatoire. 


Caractéri 


ques cliniques 


Le cas typique estun jeune homme qui se présente 
avec une arthite aigue dans les semaines après 
une infection entérique ou acquise sexuellement, 
qui peut avoir été bénigne où asymplomatique. 
Les articulations des membres inférieurs sont 
particulièrement touchées de manière asymé 
rique es genoux les chevilles tes pieds sontles 
aies Les plus communs 

Les lésions cutanées ressemblent à celles du 
psoriasis. Une balanite circinée s'accompagne 
ulcères superficiel autour du méat du pénis, 
ui forment des croûtes chez Les hommes cr. 
concis, Des plaques rouges et des pustules qui 
ressemblent à un psoriasis pustuleux (kérato- 
dermie Mennorrhagies) se développent sur la 
paume des mains et la plante des pieds. Une 
dystrophie unguéake peut également être 
constatée 

Des manifestations supplémentaires sont une 
uvéite antérieure aiguë, des enthéstes (fascite 
plantaire, tendinite Ac) et a wriade cas- 
sique du syndrome de Reiter (uétrite, ardhrte 
réactive et conjoncivit). Quelques patents déve 
Loppentune sacro lite et une spondarthnte 


Chapitre 7, Rhamatologie 


Examens 


Le diagnostic est clinique. La VS est accélérée 
durant phase aigue. Le guide synoval est sé 
rie, mas les neutrophiles sont nombreux 


Soins 


Linflammation articulaire aiguë répond bien aux 
AINS et aux injections locales de corticoides. 
Toute infection persistante est tralée avec des 
antibiotiques. La plupart des patients ont une 
seule poussée; en cas de rechute, on recourt à là 
sulfsalazine ou, dans les cas graves, au méthot 
rexate et aux anti:TNE. 


Arthrite entéropathique 


Larthrite entéropathique touche une où deux 
grosses articulations de manière asymétrique 
Chez 10 à 15 % des patients souffrant de calite 
ulcéreuse où de maladie de Crohn, En général, 
ele évolue en parallèle avec l'activité de la maladie 
intestinale et améliore par conséquent en même 
temps que les symptômes intestinaux. Cependant, 
Le parallélisme ne fobrerve pas che 5 % des 
patients atteints de maladie inllammatoir intes- 
tinale et qui développent une sacro-lie où une 
spondyte associée à HLA-B27. 


Arthropathies microcristallines 


Deux types principaux de cristaux sont respon- 
sables de Ja mañorité des arthrapathies microcris- 
tallines :lurate de sodium ele pyrophosphate de 
calcium. Les neutrophiles inpésent les eristaux et 
déclenchent une réaction inflammatoire. 


Coutte et hyperuricémie 


La goutte est une arthrite inflammatoire provo 
quéc parl'yperuricémieetpar des crstaux d'urate 
de sodium intr-arteulires. L'hyperuricémie et 
Les dépôts d'urae de sodium sont souvent asympto- 
matiques 


Épidémiologie 


La goutte est fréquente. Elle l'est 10fois plus chez 
les hommes; elle survient rarement chez les 
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femmes préménopausées et avant l'âge adulte. 
Dans ce dernier cas, il faut penser à un défaut 
enzymatique spécifique. On retrouve souvent des 
antécédents Bmiliaux. 


Pathogénie 

Lhyperurcémie réuke d'une surproduction 
d'acide urique où dune excrétion rénale inf 
sante (tableau 78), L'urate provient de la décomposi- 
Sion des urines (adénie et guanine de ADN et de 
TARN), qui sont principalement synthdtisées dans 
Torganisme La gout diopathique (primaire) sta 
orme a plus courante ea plupart des patients ont 
ne excétion rénale d'acide urique altérée. 


Caractéristiques cliniques 


Une hyperuricémie et un dépôt de cristaux 
d'urate de sodium sont responsables de quatre 
syndromes cliniques 


Tableau 7.8. Causes d'hyperuricémie 
EExcrétion insuffisante d'acide urique 
Maladie rénale chronique Goutte clinique inhabituelle) 


Thérapie médicamenteuse, par exemple diurétiques 
tailques aspire à fable dose 

Hypertension 

Intoxiation au plomb 

Hyperparathyride pamare 

Hypathyrcide 

Augmentation de La production d'acide tique après 
la consommation 'alco!, des exercices nienses, un 
isüne prolongé 

lycogénose de ype [également augmentation de là 
production d'acide rique) 

‘Augmentation de Ia production d'acide 
urique 

Augmentation de a symhèse de nov des purines 
(ar) en raison de 

= défi en HGPRT syndrome de Lesch Ayhan) 

2 suracivité de PPS 

auxcacer du renouvellement des urnes 


Syndrome myéloprlfératfs, par exemple poyglcbe 


Synéromes ymphoprolfératfs, par exemple leucémie 
Autres, par exemple cacinome, psoriasis grave 


HART: para guanine phasshorberanséat. PPS 
presphañbospropsohae nt. 
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+ synovite aiguë ou crise de goutte; 
+ goutte chronique polyarticulaire; 

+ goutte ophacée chronique: 

« lithiase rénale à cristaux d'urate (voir chap. 5) 


La crise de goutte aiguë survient généralement 
chez un homme d'âge moyen sous forme d'une 
brusque douleur, avec gonflement et rougeur de 
l'articulation métatarsophalangienne du gros 
ortel. Linflammation peut s'étendre au-delà de 
l'articulation en prenant l'aspect d'une cellulite. 
La erise peut être précipilée par un excès alimen 
taire ou alcoolique, une déshydratation ou la prise 
d'un diurétique. Chez 25 % des patents, une autre 
articulation que dans le gros orteil est affectée 
Les poussées aigus doivent être différenciées des 
monoarthrites d'autre origine, en particulier une 
arthrite septique, Le tableau clinique peut épale- 
ment être celui d'une polyarthrite inflammatoire, 
surtout chez les femmes âgées sous traitement 
diurétique depuis longtemps. 

La goutte tophacée chronique se reconnait aux 
grands dépôts cutanés, lisses et blancs (lophus) 
Autour des articulations et, en partieulie, sur Les 
oreilles, les doigts et le tendon d'Achille 


Examens 


Le tableau clinique est souvent pathognomonique, 
tout comme la réponse rapide aux AINS ou à la 
colcine. 

+ La microscopie du liquide articulaire, le test 
diagnostique le plus précis, montre de longs 
cristaux en forme d'aiguilles qui sont négative- 
ment biréringentes en lumière polarisée. Cet 
examen nest généralement pas nécessaire en 
pratique clinique. 

* Luicémie est habituellement élevée, mais peut 
te normale pendant une rise aigue lle au- 
mente par a suite ete dosage devrait être répété 
plusieurs semaines après. Cependant, le dis- 
gnosic est exclu si Turicémie est dans le moitié 
inférieure des normes 

+ Des taux sériques élevés durée et de créainine 
sont des signes d'insuffisance rénale 


Soins 


Les crises sont traitées par des ant-inflamma- 
toires 


+ AINS, par exemple diclofénac (75 à 100 mg 
immédiatement, puis 50m toutes Les 6 à 
Sheures), ou coxibs, par exemple lumiracoxib à 
100mg une fois par jour. Après 24 à A8heures, 
des doses moindres sont prescrites pour une 
semaine supplémentaire. 

+ La colchicine (1 mg immédiatement, puis ,5mg 
toutes Les 6 à L2heures), mais uniquement s les 
AINS ne sont pas talérés où inefficaces. La 
fenètre thérapeutique est étroite et un surdasage 
est extrémement toxique (diarrhée, douleurs 
abdominales, défaillance multiviscérale) 

+ Corticoïdes + méthyiprednisolone dépôt en 
intramuscuhire où intra-articulaire, 


D'autres attaques peuvent étre prévenues par la 
réduction du taux sérique d'acide urique, Les 
patients obèses devraient perdre du poids, la 
consommation d'akoel devrait être réduite, et des 
médicaments comme les diurétiques thazidiques 
etes salicyates devraient être étés, Un régime 
pauvre en calories, en cholestérol et en aliments 
riches en purines(abats, certains poissons et crus- 
tacés et les épinards) est conseillé. Les patients 
ayant des crises fréquentes 6 2 par an) en dépit des 
changements alimentaires, avec des Lophus gout 
feux ou en insuffisance rénale sont ratés par l'l- 
lopurinal Le traitement ne peut commencer qu'un. 
mois après a crise: les AINS ou la colhicine sont 
prescrits durant semaines avant et après Le début 
de a eure à l'allopurino, car ce médicament peut 
induire une crise aigue. Lallopuripol inhibe la 
xanthine axydase (une enzyme de a voie de dégra- 
dation des purines) et réduit rapidement Le taux. 
séique d'urte. Le fébuxostat est un nouvel inhibi 
teur non purimique de a xanthine oxyéase (selon 
le Haute autorité de la santé, le Hbuxostat 
LAdénuric] est d'un apport thérapeutique mineur 
par rapport à l'llopurinol (KG) 
Lhyperuricémie asymptomatique n'est générale 
ment pas traitée, à moins que les taux plasma- 
tiques ne soient très élevés: ll Le sera chez des 
patients atteints e cancer afin de prévenir le syn- 
rome de lyse tumorale (roi chap. 9, 


Pseudogoutte (arthropathie 
par dépät de pyrophosphate) 


Les dépôts de pyrophosphate de calcium dans Le 
cartilage articulaire et des issus périarticulaires 


au 
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prennent l'aspect radiologique de la chondrocalli 
ose (califications linéaires parallles aux sur- 
faces articulaires), Le détachement des eristaux 
dans une articulation déclenche une synovite 
aiguë qui ressemble à une crise de goutte, sauf 
quelle est plus fréquente chez les femmes âgées et 
affecte habituellement un genou ou un poignet 
Chezes sujets jeunes, syndrome peut être 250- 
é à l'hémochromatose l'hyperparathyroïdi, la 
maladie de Wilson ou l'alcaptonurie (l'acide 
homogentisique en excès polymérise et se dépose 
sous forme d'un produit noir/brun dans Le carti- 
age et d'autres tissus) 


Examens 

+ Le diagnostic repase sur le microscopie du 
liquide articulaire; elle montre de petits cris- 
taux de pyrophosphate en forme de briques, 
posivement biréfringents sous lumière polar 
sée (Comparer à l'acide urique). Le diagnostic 
peut également être établi par la radiographie 
révélant la chondrocalcinose. 

: Lhémogramme peut montrer une augments- 
ion du nombre des globules blancs 


Soins 


Laspiration de l'épanchement associée à un AINS 
ou à la colehicine constitue Les bases (hérapeu- 
tiques. L'ijectian de corticoïdes locaux peut éga- 
lement être utile, après que l'arthrite septique a été 
exclue par l'examen du liquide articulaire. 


Infection des articulations 


et des os 
er 
L'nfecion de l'articulation est généralement au 
sée par des bactéries et, rarement, par des champ 
gnons. Certains virus (eubéole, orilans et virus 
de l'hépaileB) sont associés à une Légère arthrte 
de guérison spontanée, mais ce nest pas dù à une 
atteinte directe de l'articulation 


Arthrite septique 


L'arthrte septique est une urgence médicale. Un 
retard êans le traitement peut entrainer une des 
ructio irréversible de l'articulation, conduisant 
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une invalidité à long terme. Les agents en cause 
sont des organismes pyogènes, le plus souvent 
Staphylococeus aureus. Les bactéries à Gram 
négatif sont plus fréquentes chez les personnes 
âgées où immunodéprimées. Les articulations 
s'infectent par une blessure directe où par voie 
sanguine à partir d'une lésion infectée de la peau 
où d'un autre site Les facteurs de risque sont les 
prothèses articulaires, une maladie articulaire 
préexistante, une récente injection intra-articur 
Haire de stéroides et Le diabète sucré 


Caractéristiques cliniques 


Classiquement, l'articulation devient soudaine- 
ment chaude, douloureuse, enflée et rouge. Le 
patient peut avoir de la fièvre et des signes d'infec: 
ion ailleurs. Chez les personnes âgées et celles 
immunodéprimées, Les signes articulaires peuvent 
te atténués ete diagnosti requiert beaucoup de 
suspicion et d'attention. Dans 20 % des cas, pl: 
sieurs articulations sont touchées, Une infection 
articulaire prothétique peut être précoce (dans Les 
3 mois de l'infection articulaire) où tardive. 
Linfection précoce se manifeste par une inflam- 
mation ou ün écoulement, un épanchement arti- 
eulaire, une perte de fonction et de la douleur. 
Une maladie tardive se manifeste par une douleur 
où un dysfonctionnement mécanique 


Soins 


Les soins sont décrits dans l'encadré 71- Urgence. 


Types particuliers d'arthrite 
bactérienne 


Larthrite gonococcique implique une ou plusieurs 
articulations et survient à a suite d'une infection 
génital, rectale où orale (souvent asymptoma: 
que. Elle est l'arthite septique La plus commune 
chez les jeunes adultes précédemment en bonne 
santé, Une atteinte cutanée concomitante est fré- 
quente (pustules maculopapuleuses). Le patho- 
gêne peut habituellement être mis en évidence par 
ulture du sang ou de l'épanchement articulaire. 
Le traitement est la pémicilline, la ciprofloxacine 
où la doxycyeline pendant 2emaines, te repos 
articulaire. 

Larthrite méningococcique peut compliquer la 
septicémie à méningocoques et se manifeste 


comme une polyarthrite migratrce. Elle est ca 
sée par Le dépôt de complexes iremuns circulants 
contenant des antiines méningococciques. Le 
traitement est à base de péniilne. 

Danse cas de l'rthrite uberculeuse, environ 1% 
des patients atteints de tuberculose ont des com 
cations articulaires ou osseuses. Les hanches, 
Les genoux et le rachis (disques intervertébraux) 
sont Les plus fréquemment touchés. La douleur, 
Leaflure ét le dyslonctinanement apparaissent de 
manière insdieuse. Le patient est fée, se plaint 
de sueurs nocturnes et maigri, Des cultures du 
liquide synovial, des biopses synovisles ou du 
dique intervertébral (sous contrôle TDM) sont 
nécessaires au dfagnosti. Le trallement est le 
méme que pour Lou autre forme de tuberculose 
roi chap. 1), mai durera jusqu'à 9 mois, avec 
repos étimmobilisation de l'articulation. 


Ostéomyélite 


L'ostéomyélite peut être due soit à une dissémi- 
mation Bématogène métastatique (par exemple 
d'un furoncle) sot à une Election locale. Le sta 
hylocoque est l'agent Le plus fréquemment isolé 
D'autres organismes sont Haemophilus influen- 
ae et Salmonella (ans lanëmie falciforme) Les 
symptômes sont La fièvre, des douleurs locales et 
de l'érythème sin que a formation de sinus en 
cas d'ostéomyélte chronique. Le diagnostic est 
posé habituellement par TDM, IRM ou sci 
graphie osseuse, Le traitement est à base de flu- 
dloxacilline et d'acide fusdique pendant au 
moins 4 à semaines, au début, en administration 
intraveineuse. 


Maladies rhumatismales 


auto-immunes 

es 
Une maladie auto-immune est un état patholo- 
gique causé par une réponse immunitaire dirigée 
contre un antigène appartenant à l'individu lt 
même un autoantigène. La réaction auto-immunc 
peut, outeois, être déclenchée par un antgène 
exogène, està-dire étranger Les maladies auto- 
immunes spécifiques d'organes sont notamment 
Lamalaie de Basedow Jathyroïit de Hashimot, 
T'anémie pericieuse et Le iabéte de type . Dans 
Les maladies rhumatiemales auto-immunes, Les 
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autoanticorps ne sont pas spécifiques d'organes 
{tableau79) les manifestations cliniques sont de 
type systémique et diversifié Ces maladies sont 
“LED 

2 le syndrome des antiphospholipides 

la sclérodermie 

la polymyodte et dermatomyosite 


2 les syndromes mixtes et les maladies thumatis 
al auto-immunes indiférenciécs. 


Lupus érythémateux disséminé 


Le LED est une maladie maltisystémique inflam- 
matoire caractérisée par la présence d'anticorps 
sériques dirigés contre des composants nucléaires. 


Tableau 79 Autoanticorps et maladie associée 
Anticorps Maladie 


nico antinuléires | Non spécifiques — 
maldie automne, 
infections havidus 


normaux 

Ant ADNdE Lo 

Anihistone Lupus induit par des 
médicaments 

Antiopehomérase | | Scérodermie cutanée 

(tro) dise 

Anticentromère 51m 

Ant-Re (SF-A) 55 primitif LED 

Anti 5-8) 55 primitif LED 

ntm 5) Lo 

Ant-uERN LED, syndrome mie 

Antido Palmyoste, 


dematomyeste 


Granulomatose de 
Wegener 


Micropohangéte, 
Syndrome de Churg 
Strauss, maladie 
infmmaoire 
intestinale 


Syndrome des 
anüishospholipides, LED 


AONd ADN deu in; ANCA: aninetrephl qrplsmie 
Énthegy RU racheter prdieme de gen 


ANCA cpoplasmiques 


ANCA périnudéaires 


Anthospholipides 
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Épidémiologie 

Cest une maladie essentiellement des jeunes 
Lemmes avec un pc d'incidence entre 20e 40 ant 
Elle affecte environ 01 % de la population mais 
et plus fréquente chez Les femmes afro-amér 
ais, avec une prévalence de 1 au 250. 


Étiologie 

La cause de la maladie est inconnue et est probe 

Hement meltiactarele 

+ Hérédité. Le taux de concordance entre jumeaux 
monozygotes (identiques) est élevé (jusqu'à 
25 %) par apport aux jumeaux dizygots (5 %) 

énétique. Les gènes és au développement du 

LED comprennent HLA-B4,-DRS et A] ainsi 
que des déficiences des pênes du complément 
Cia Crou GA 

+ Hormones sexuelles Tineidence plu élevée che 
Les femmes préménopausées etes hommes avec 
syndrome de Klimefeter (KXY) suggère un efet 
des estrogènes. 

+ Médicaments. Lhydralzine l'iontazide Le pro 
caimamide et à pénicllamine peuvent causer 

An syndrome preudolupique Léger, qu disparait 

souvent après arrêt du traltement. 


+ La lumière ultraviolette peut déclencher des 
poussées de LED, surtout cutanées 

L'exposition au virus d'Epstein-Barr a té suggé- 
rée comme un déclencheur possible 


Pathogénie 


Les cellules apoptotiques et les fragments de cel. 
lules sont moins bien éliminés par es phagocytes, 
avec en conséquence le transert vers le tssu Lyme 
rhoïde, où ils sont capiés par les celles présenta- 
ices d'antigéne. Ces autoantigènes, y compris 
des constituants nucléaires (par exemple ADN et 
les histones) sont présentés aux lymphocytes, 
qui à leur tour stimulent la production par les 
WmphocytesB d'anticorps dirigés contre Les ant 
gènes. Les manifestations cliniques du lupus 
dépendent d'événements successifs : production 
d'anticorps, formation et dépôt de complexes 
immuns, activation du complément, afflux des 
neutrophiles et production anormale de cyo- 
Kines les taux sanguins d'IL-10 et d'interféron-a 
sont augmentés 
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manifestations 


Les cliniques sont variées 
Cableau710). Une arthralgie symétrique des 
petites articulations et des manifestations cut 
nées sont Les premières manifestations. Il n'y à 
généralement pas de synovite ni d'épanchement 
et le destruction articulaire eat trés rare, Des 
symptômes non spéciliques fièvre, malaise géné 
ral et dépression, peuvent dominer le tableau 
clinique. 

Le lupus éiscoide est une variante bénigne de la 
maladie, dans laquelle seule la peau est impliquée 
L'éruption cutanée faciale est caractéristique. 
Après cicatrisation, ces plaques érythémateuses 
Haissent une pigmentation. 


Examens 

+ Lhémogramme montre habituellement une 
anémie normochrome, normocylaie, souvent 
avec neutropénie/hymphopénie et thrombopé 
mie. La VS est accéléré, mais la CRP est généra- 
lement normale, sauf en cas de complication 
infectieuse. 

+ Lurée et la créatinine augmentent lorsque la 
maladie rénale est avancée. Un faible taux 
sérique d'albumine et un rapport urinaire pro- 
téinelcrétinine élevé sont des indicateurs pré 
coces de néphropathie lupique. 

+ Autoanticorps sériques : leur diversité est très 
grande (tableau 79) Les anti-ADNdb sont spé 
élfiques du LED et sont positifs dans 70 % des 


+ Les composants C3 et CA du complément 
sérique sont réduits dans la maladie active 

+ Histologie et immunofluorescence. Dans les 
biopsies du rein ou de Ia peau, des anomalies 
caractéristiques sont liées au dépôt d'I8G et de 
complément. 


Soins 


Le traitement dépend des symptômes et dela gra: 
vité de Ia maladie. IL faut recommander aux 
patients d'éviter la lumière du soleil excessive et 
réduire les facteurs de risque cardiovasculaire, 
par exemple en cessant de fumer. 


Tableau 710 Caractéristiques cliniques 
du lupus érythémateux disséminé 


Musculosquelettiques 
Douleurs dans les etes ariculañons 
Myalgie 
Aécros aseptique de La hanche ou du genou 
Générales 
Fatigue 
Bière 
Dépression 
Amagrissement 
Peau 


Erupon en alles de papilon— éruption éryhémateuse 
sure joues etre du nez 

Vasculte 

Uricaire 

Phorsensité 

Alopédie 


Sang 


Anémie maladie chronique elou hémehjique) 
Leucopénielhmphopénie 
Tbrombopénie 


Epanchement pleual, pleurs [exsudats) 
Spndhome reste (are) 


Cœur et système cardiovasculaire 


Epanchemen péneadique ex pércardite 
Myocardite 

Lésions de avale aorique 

Thrombose = aile etveneuse 
Athérosclérose accélérée 

Phénomène de Raynaud 


Reins 


Glomérlonéphrre 


Système nerveux 


Eilepse 
Migraine 

ta cérébelleuse 
Méninge asepique 
Lésions des nerfs crniens 
Polneuropattie 
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+ Les ANS sont utiles pour les patients atteints 
d'une forme bénigne et d'arthralgie. 

+ La chloroquine et l'hydroxychloroquine sont 
prescries en cas de maladie bénigne, pour des 
lésions cutanées ou lorsque les symptômes ne 
peuvent être contrôlés par es AINS. 

+ Les corticoïdes constituent la pierre angulaire 
du traitement, en particulier dans les formes 
modérées à graves. Lobjectif est de contrôler 
l'activité de là maladie (par exemple predniso 
lone 30mg/jour pendant 4semaines) avant de 
réduire progressivement la dose, 

+ On aura recours à des immunosuppresseurs (par 
exemple l'azathioprine, le cyclophosphamide), 
généralement en association avec des cortcoïdes, 
chez Les patients avec des manifestations graves, 
par exemple une maladie rénale ou cérébrale, Les 
nouveaux agents tels que le rituximab (ant 
CD20) sont utilisés danses cas réfractaires 

+ Les corticoïdes topiques sont utilisés pour le 
Iupus discoide 


Prono: 


La maladie est caractérisé par des poussées et des 
émissions, même dans a orme grave. La survie à 
10ans est d'environ 90 %, mais elle peut être beau 
coup ples faible si un organe majeur est atteint 


Syndrome des antiphospholipides 


syndrome est caractérisé par des throm- 
boses eufou des fausses couches à répétition et 
des tests sanguins positifs persistants pour les 
anticorps antiphaspholpides (détectés par le 
dosage des anticorps anticardiolipine et anti 
Belcoprotéine ainsi que de l'anticoagulant 
Aüpique). Ces anticorps sont supposés jouer un rôle 
dans la thrombose en réagissant avec les protéines 
plasmatiques etles phosphaliides, avec un effet sur 
Les membranes des plaquettes et des cellules endo- 
Ahélials ainsi que sure facteurs de coagulation Le 
syndrome des antphospholpides peut survenir 
seul ou en association avec une autre maladie bu 
matismale auto-immune, Le plus souvent e LED 


Caractéristiques cliniques 


Les principales caractéristiques cliniques sont Le 
résultat d'une thrombose 
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+ dans les artères : accidents vasculaires céré 
braux, accidents ischémiques transitoires, 
infarctus du myocarde: 

+ dansles veines: TVP, syndrome de Budd-Chiari 
voir chap 4); 

danse placenta fausses couches à répétition 


D'autres complications sont: cardiopathie valvu- 
aire, migraine, épilepsie, thtombopénie, insuff 
sance rénale el athérome accéléré. 


Soins 


La warfarine est administrée à long terme après 
un accident thrombtique. Les patates enceintes 
atteintes du syndrome des antiphospholipides 
sont traitées par laspirine et l'héparine. Parfois, 
en cas de syndrome des antiphospholipides sans 
antécédent de thrombose,l'aspirine ou le clopido- 
ere sont prescrits à titre prophylactique 


Sclérose 
sclérodi 


stémique 
ie) 


La sclérodermie est une maladie mulisystémique 
dont les premiers symptômes sont cutanés et qui 
se caractérise par le phénomène de Raynaud (voir 
chap. 10), Elle est ok fois plus fréquente chez les 
femmes que chez les hommes, et se manifeste 
Habituellement entre 30 ct 50 ans. 


Étiologie 

La pathogénie est complexe et reste en partie 
incomprse. Parmi les facteurs étiologiques, on 
it notamment une prédispostion génétique, des 
réactions immundaires, une infection et une 
taxine environnementale. Les conséquences sont 
des lésions endothéales qui s'étendent à tout le 
réseau vasculaire. l'activation des cellules endo- 
Ahéiales induit In surexpresson de molécules 
d'adhérence comme a sélectineE, a VCAM (ar 
cular cell adhesion molecule) et l'ICAM-1 (inter- 
celular adheson molecule), qui permettent aux 
Iymphocytes T et B, aux monocytes et aux neutro= 
his de traverser l'endothéllum permésbilié et 
de migrer dans La matrice extracellhire. Ces 
interactions entre celles et entre celles et 
malice nduisent a production de cytokines et de 
facteurs de croissance qui stimulent la multiplica- 
Aion des celles du issu vasculaire et conjonctf, 


L'essentiel pour la médecine générale 


en particulier des fibroblastes. Cette prolifération 
incontsëlée et irréversible du tissu conjonctif 
aboutit à lépaississement des parois vasculaires 
avec rétrécisement de la lumière 


Caractéristiques cliniques 
Sdérodermie cutanée limitée (70 % des cas) 
Cette affection commence généralement par le 
phénomène de Raynaud de nombreuses années 
avant toute son cutanée (mains, visage, pieds et 
avanthras) La peau est épaisse, atlachée aux 
structures sous-jacenes, el pointe des doigts st 
amincie (sclérodactyle). Le visage a un aspect 
caractéristique le nez prend la forme d'un bec les 
lèvres se plisent et limitent l'ouverture de la 
bouche (mierostomie), D'autres symptômes s0nt 
notamment des ulcères digitaux douloureux, des 
élangiectases, des nodules sous-cutanés pal 
pables et des dépôts de calcium dans les doigts 
(alcinose). GREST (calcinose, phénomène de 
Raynaud, atteinte esophagienne, sclérodactylie, 
Kélangicctases) était Le sigle utilisé autrefois pour 
désigner ce tableau clinique. 


Sclérodermie cutanée diffuse 
0 % des cas) 
Les changement cutanés se développent plus 
rapidement el sont plus étendus que dans la sclé- 
rodermie cutanée limitée. Latieinte des autres 
organes est plus précoce 
+ Læsophage est dilaté et atonique, ce qui cause 
pyrosis et de la dysphagie; l'altéraion de 
l'intestin grêle favorise la prolifération bacté 
rienne et perturbe l'absorption: celle du côlon. 
peut conduire à une pseudo-obstruction. 


La fanetion rénale peut se détériorer de manière 
aigué ou chronique avec, comme complication, 
des poussées d'hypertension 

«La fibrose envahit progressivement _les 
poumons associée à la maladie vasculaire, 
elle entraine une hypertension artérielle pul 

+ La fibrose myocardique provoque des aryth- 
amies et des troubles de a conduction. 


Examens 


Le diagnostic de sclérodermie est principalement 
fondé sur es altérations cutanées caractéristiques 


+ Lhémogrumme montre une anémie normo 
chrome normocysire el la VS peut être 
accélérée. 


* L'augmentation des taux sériques de l'urée et de 
la créatinine témoigne de l'atteinte rénale. 

+ Parmi les autoanticorps sériques (tableau 79), 
les antinucléaires sont souvent positifs. Les a 
corps anti-topo-isomérase1 (Scl70) et ant 
ARN polymérasel et IL sont très spécifiques 
pour Le patients atteints de sclérodermie cuta- 
née diffuse. Dans la sclérodermie cut 
ée, on peut constater la présence d'anticorps 
dirigés contre Les centromères, Tous les patients 
ne produisent pas nécessairement ces divers 
autoanticorps. 

+ Une radiographie de Ia main peut montrer des 
dépôts de calcium autour des doigts, des éro- 
sions et a résorption des touffes phalangiennes 
distales. La TDM peut montrer l'atteinte pulmo- 
aire fibrosante. Un repas baryté révèle a di 
nation de ls motilité œsaphagienne. 

+ La manométrie eophagienne confirme là 
peste de péristallième dans 1 partie distale avec 
diminution de La pression du sphincter 


Soins 


Les soins sont symptamatiques et reposent sur le 
type d'organe atteint. I existe aucun traitement 
spécifique, Les inhibiteurs de l'enayme de conver. 
sion de l'angiotensine sont les médicaments de 
premier choix pour traiter l'hypertension et pré- 
venir aggravation des lésions rénales 


Pronostie 


La survie à Ian es respectivement de 70 et 55 9% 
dans les formes limitée et diffuse. La fibrose pul- 
monaire et l'hypertension pulmonaire sont les 
principales causes de décès. 


Polymyosite el dermatomyos 


La polymyosite (PM) est une maladie musculaire 
rare d'étialogie inconnue dans laquelle des fibres 
musculaires squelettiques sont enflammées et 
nécrotiques. Lorsque la peau est impliquée, laf- 
Lection est appelée dermatomyosite (DM). La PM 
etla DM touchent es adultes etes enfants et sont 
lus fréquentes chez les femmes 
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Caractéristiques cliniques 


La maladie débute par une faiblesse musculaire 
symétrique progresive sboulissant à une atro 
Phie des muscles proximaux des ceintures scapu- 
Hare et pelvienne. Les patients ant de Ia peine à 
accroupir, monter Les escaliers, se Lever d'une 
chaise et à soulever leurs mains au-dessus de Là 
fête. La douleur et la sensbilté sont rares 
Latiinte du pharynx, du larynx et des muscles 
respiratoires peut conduire une dysphagie, à une 
dysphonie et à une insuffisance respiratire. La 
DM saccompagne aussi d'léraions cutanées 
caractéristiques comme le tint éiatrape (solet} 
des paupières et des plaques érythémateuses et 
squameuses sur es digts (papuies de Gottron 
Les autres manifestations sont notamment des 
arthralgies, de a djaphagte résultant de l'atteinte 
du muscle œophagien, et le phénomène de 
Raynaud, La DM est assoclée à une incidence 
accrue de cancers 


Examens 

2 En excluant d'autres causes de myopathie, la 
biopsie musculaire fourni le diagnostic défini 
ti Elle montre la nécrose des fbres et leur inf. 
ration par des cellules inflammatoires. 

+Les taux d'ensymes musculaires (créstine 
kinase, cransaminases, aldolase) dans Le sérum 
sont élevés. 

+ Des anticorps anti-Jo (ant ARNC synthétase) 
sont présents 

+ La VS nest généralement pas accélérée. 

électromyographie (EMG) montre des chan- 

gements caractéristiques. 

+ LIRM peut mettre en évidence des zones d'in 
flammation musculaire 


Soins 

La predaisolone par voie orale est Le traitement 
de choix : 0,5 à L'Omg/kg pendant au moins un 
mois après que la myasite est devenue clinique- 
ment et enymatiquement inactive: la dose est 
ensuite progressivement diminuée. Si une 
rechute survient au cours de la réduction de la 
posologie, un traitement immunosuppresseur 
zathioprine, méthotrexate, ciclosporine) sera 
nécessaire 
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Syndrome de Sjägren 


Le syndrome de Sjagren se caractérise par la des- 
truction immunftaire des cellules épichéliales de 
glandes exocrines, en particulier Les glandes 
lcrymales et salivaires, IL touche principalement 
Les femmes d'âge moyen. 


Caractéristiques cliniques 


Les principales caractéristiques sont es yeux secs 
(Kérataconjonctivite sèche) et Ia bouche sèche 
fsérostomie) Les indices cliniques sont a diff 
allé à manger un biscuit sec et l'absence de flux 
salivaire lorsque la langue est soulevée. Le syn- 
‘rame de Sjégren se développe comme une alec- 
ion isolée (primitif) où associée à une autre 
maladie autoimmune (ccondaire) qui est Le 
lus souvent a polyarthrite rhumatide ou le 
LED. Les autres manifestations peuvent être 
artrite, phénomène de Raynaud, troubles tubu- 
aires rénaux causant Le diabète inspide et une 
acidose tubulaire rénale, fibrose pulmonaire, 
vaseulte et incidence accrue de ImphomesB 
non hodgkiniens 


Examens 

+ En cas de syndrome de Sjôgren primitif, 80 % 
des patients ont des autoanticorps sériques 
antinucléaires, et 60 à 90 % des anticorps an 
Ro: beaucoup ont également du facteur 
rhumatoïde. 

+ Une biopsie de glande abiale révêle des aléra- 
Hans typiques, à savoir un infiltrat Iymphocy 
taire et une destruction du issu acineux 

+ Un test de Schirmer peut confirmer le produc+ 
on défectueuse des larmes, I consiste en l 
sertion d'une bandelette de papier filtre à 
l'intérieur de la paupière inférieure; le test est 
considéré comme positif lorsque Ia longueur de 
l'humidification en 5 minutes maicint pas 
10mm. 


Soins 


Le traitement, symptomatique, consiste en larmes 
artificielles et en solutions de remplacement de là 
salive 
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Syndrome mixte et maladies 
rhumatismales auto-immunes 
indifférenciées 


Un syndrome mixte combine des caractéristiques 
de plusieurs MRA. Lorsque des patients ont des 
symptômes de type auto-immun et certains 
signes cliniques de MRA mais pas assez pour que 
Le disgnostie d'une MRA particulière puisse être 
posé, on parle de MRA indifférencié. 


Vaseulites inflammatoires 


ggstél niques 


Une vasculite est une inflammation des parois 
vascuhires qui survient dans de nombreutes 
maladies, notamment le LED, la PR, la polyryo 
site et certaines réactions immunitaires à des 
médicaments. Sous le vocable «vasculites systé 
miques», on regroupe diverses affections mali 
systémiques dans lesquelles la vaseulte est la 
caractéristique principal, la classification étant 
fondée sur la taille des vaisseaux atteints 
tableau), Elles sont toutes associées à une 


Tableau 71. Classification des vasculites 
systémiques 
Artères de grande tail (raorte 
etses branches principales) 

Arte à celles péantespolymaa hum 
Art de Taka 

Artères moyennes {artères viscérales 
principales, par exemple rénales, éoronaires) 
Pirate ounuse 
Maladie de Kawasaki (affecte les enfants < 5 ans) 


ANCA poshits 
Micropoyangéle 

Granulmatese de Wegener 
Symétame de Churg-Strauss 

ANCA négatifs 

Pur thamatode 

Vascuite leucncyroclrique cutanée 
Cryaglebulnémie essenille 


ANCR amineurpht spl ant 


anémie et une VS élevée et toutes sont rares, sauf 
l'artérie à cellules géantes (lemporale) 


Polymyalgie et artérite 
àce 


La polymyalgi, auss appelée pseudopalrartheite 
hizomélique ou polymyalgia rheumatca (PMR) 
et arérie à celles géantes (ACG) sont des 
maladies systémiques touchant les patients de 
Plus de 50ans, Danses deux affections 1 biopsie 
dune artère temporale montre des cellules 
géantes. Tout au long de leur maladie, certains 
Patients peuvent avoir uniquement Les sÿmp- 
mes et les signes d'une PMR où d'une ACG 
alors que chez d'autres le tableau clinique est 
mixte 


Caractéristiques cliniques 


La PMR se caractérise par une apparition brutale 
de raideur ct de douleurs intenses dans les 
muscles du cou, des épaules, des hanches et de la 
colonne lombaire. Une faiblesse objectivable est 
rare. I peut y avoir des symplômes généraux 

malaise, fiêvre, amaigrisiement et anorexie 
L'inflammetion artérielle est le plus souvent 
remarquée dans les artères cemporales superf. 

celles elle provoque des céphalées, de La sensibi- 
Îié du cuir chevelu ou des tempes (se peigner peut 
être douloureux); mastiquer peut enirañ 
symptôme dit de «claudication de la n 
Une ACG qui affecte l circulation vertébrobas 
laire et, parfois, la carotide peut entrainer des 
accidents vasculaires cérébraux. La complication 
la plus dévastatrice d'une ACG est une perte sou 
daine de a vision (qui peut être permanente) en 
raison de l'implication de l'artère ophtalmique. La 
reconnaissance et le traitement précoces s0nt 
donc essentiel. 


Examens 


Le traitement est lancé sur la base du diagnostic 
linique et des investigations montrant une VS 
ès accélérée (autour de 100mm/b) et une CRP 
élevée. Une anémie normochrome, normocylaire 
est fréquente. Si l'on suspecte une ACG, une biop- 
sie de artère temporale impose avant où 
dant La semaine qui suit Le début de la prise de 
corticoides. 
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Soins 


Le traitement est fondé sur es coticoles la pre 
daisolone, 10 à 15mg/jour pour la PMR et 60mg/ 
jour pour TACG. La dose est graduellement 
réduite de 5mg par semaine. Quand la dose de 
Lomg est atteinte, une réduction de L mg touts Les 
2 à Aiemaines cst généralement sufisante. La 
dose es apte en fonction des symptômes et de 
Îa VS. La prophylaxie contre l'ostéoporose corti- 
sonique devra être assurée (voir plus loin). La 
maladie peut récidiver à l'arrêt du traitement 


Artérite de Takayal 


Cette affection estrare, sufau Japon La vasculite 
de l'arc aortique et d'autres grosses artères cause 
de l'hypertension, l'absence de pouls périphé- 
riques, des AVC et une insuffisance cardiaque. Le 
Araltement repose sur les corticoides. 


Périartérite noueuse 
La périartérite noueuse (PAN) touche principa- 
lement les hommes d'âge moyen. Son associa 
don avec l'antigénémie dans certains cas 
d'hépatiteB suggère que le dépôt de complexes 
immuns pourrait être en cause, Cette artérite 
nécrosante entraine Ja formation de microané 
vrismes, de thrombose et d'infarcissement. Les 
manifestations cliniques sont : lèvre, malaise, 
perte de poids, polynévrite, douleurs abdomi 
males (infarctus viscéraux) insuffisance rénale 
et hypertension. Les poumons sont rarement 
impliqués (voir vasculites avec ANCA). Le dia 
gnoste repose aur langiographie (micro 
snévrismes dans les vaisseaux hépatiques, 
intestinaux ou rénaux) ou sur une biopsie d'un 
organe affecté, souvent Le rein, qui montre les 
lésions énumérées ci-dessus. Le traitement est à 
base de corticoides, exceptionnellement en 4510 
ciation avec des médicaments immunosuppres 
seurs(azathioprine, cyclophosphamide) 


Polyartérite microscopique 
(polyangéite) 
Cette affection, qu touche Les poumons et es 


reins, provoque de l'hémoptysie, de l'hématurie, 
de la protéinurie et une insuffisance rénale pro 
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gressive. Elle saccompagne aussi d'archralgies et 
d'éruptions purpuriques. Le diagnostic repose sur 
la biopsie rénale et le dosage des ANCA périnu- 
<ésires (PANCA) qui sont présents dans 60 % 
des cas: voi tableau 79). Le traitement est simi- 
aire à celui de Ia PAN. 


Syndrome de Churg-Strauss 


Ce syndrome rare est caractérisé par Ia trlade 
asthme, éosinophile et vascelit systémique tou 
chant es nerfs périphériques et la peau (nodules, 
pétéchies, purpura), mas l'atteinte rénale est rare. 
Le taltement est similaire à celui de La PAN. 


Purpura rhumatoïde (Henoch- 
Schônlein) 

Cette affection est Le plus souvent observée chez 
Les enfants et se présente comme une éruption 
purpurique, principalement sur les jambes et les 
fesses, Elle peut occasionner des douleurs abdo- 
minales, une arthrite, une hématurie &t une 
néphrite. Elle est caractérisée par des dépôts vas 
culatres de complexes immuns dans lesquels l'A 
prédomine; l'affection est fréquemment précédée 
par une infection aiguë des voies respiratoires 
supérieures. La récupération est généralement 
spontanée 


Vaseulite cryoglobulinémique 


Les eryoglobulines sont des immunoglobulines et 
des composants du complément qui précipitent au 
Hoi, de façon réversible. On distingue la cryo 
globulinéme essentielle (pas d'autre. maladie 
sous-jacente), ou bien associée à une infection 
(hépatteB et C, VIH) ou à une maladie auto- 
immune. Elle peut causer du purpurs, des ulcéres 
de jambe, des arthralgies, une glomérulonéphrite 
et une palyneuropathie. Le lailement et ami. 
aire à celui dela FAN, 


Maladie de Behçet 


Il sagit d'une rare affection multisystémique et 
chranique de cause inconnue, plus fréquente en 
Turquie, en Iran et au Japon. ll est aractérisée 
par des ulcérations buccale récidivents, Le dia- 
gnostic est chimique: il est posé sur la présence 
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d'ulcérations buceales et l'une des manifesta- 
Uons suivantes : des ulcérations génitales, des 
lésions oculaires (uvéte, lésions vasculaires réti- 
niennes, des lésions cutanées (érythème noueux, 
lésions papulopustuleuses), ou un test cutané de 
pathergie positif (une lésion cutanée, par 
exemple une piqre d'aguill est suivie de La or. 
mation de pustules dans les 48 heures), D'autres 
symptômes possibles sont : arthrite, ulcères pas- 
tro-intestinaux avec douleur et diarrhée, lésions 
pulmonaires et rénales, méningo-encéphalite et 
États confusioanels organiques. Le traitement 
consiste en une immunolhérapie suppressive 
Korticoïdes, azathioprine, ciclosporine), ou par- 
fois le thalidomide. 


Maladies des os 

ER 

Normalement lot 4e compo de 70 % de mé 

raux et de 30 % de marc arpanique (Pile 

mat des fes de colline de Opel) Le 
composant minéral sat sentiment d'un 
csillin complere de ealeum et de phosphate 
appelé romapatte Le squlte rot durant 
dans l'enfance cependant, même chez l'adulte le 
memodlgs, Ces die formation et la ro 

Aion neue, ete constat Deux principaux ypes 

celhires sontimplqué dans ce processus 

2 les osécblstes produisent da collagène de 
ape et régulent x minéralstion: 

2 les onéocstes produisent des ions Hydrogène 
et des enrymes Iyrosamiques qu enleve et 
réoïbent La phae mia eùla matrice de 
collgine 


Contrôle du métabolisme 
du caleium et des 


La vitamine D et parathormone (PTH) sont les 
principaux facteurs qui contrôlent la concentra: 
on en calcium du plasma et le remodelage de l'os. 
Le métabolisme osseux dépend également de la 
alctonine, des glucocorticoides, des hormones 
sexuelles, de l'hormone de croissance et des hor- 
mones (hyroïdiennes 


Vitamine D 


La figure 7. illustre le métabolisme et les actions 
de a vitamine D. 


Parathormonc (PTH) 


La PTH est sécrétée par ls cellules principales de 

Là glande parathyroïde, Sa concentration plasma 

tique augmente à la suite d'une chute des ions cal. 

iques sériques. Ses divers effets servent tous à 

augmenter Le taux plasmatique de calcium et à 

imisuer celui du phosphale 

+ augmentation de la résorption ostéoclasique de 
ls: 

«augmentation de l'bsorpion intestinale du 
calcium: 

+ augmentation de la synthèse de 1,25-(OH) Da 
Hi. 76); 

«augmentation de la résbsorption tubulaire 
rénale du calcium. 


Ostéoporose 


Une réduction de la masse osseuse et une dété 
roration de l'architecture du tissu osseux 
entrainent une fragilité osseuse et un risque 
accru de fracture, celle-ci pouvant être causée 
par un traumatisme mineur (fracture ostéoporo- 
Ligue). Lostéoporose est définie comme une den 
sit minérale osseuse (DMO) inférieure à la valeur 
moyenne des jeunes adultes de 2,5déviations 
standard (DS) (T-score £-2,5). Lorsque les valeurs 
sont comprises entre 1 et 2,5DS en dessous de là 
moyenne, on parle d'astéopénie, D'autres facteurs 
de risque identifiables par l'anarnèse et l'examen 
augmentent le risque de fracture indépendam- 
ment de la DMO (tableau 7.12); cest pourquoi une 
évaluation du risque de fracture fondée unique 
men su la DMO ne pourra repérer les personnes 
prédispasées à ce genre d'accident 


Étiologie 

Une formation insuffisante de masse osseuse et/ 
où une perte osseuse continue peuvent expliquer 
ostéoporose, La mase osseuse, qui achève de se 
consiuer chez le jeune adulte, dépend de fac: 
teurs génétiques et nutritionnel, des hormones 
sexuelles et de l'activité physique. La perte osseuse 
Aie âge survient ensuite et accélère particule 

tement chez Les femmes après le ménopause Let 
facteurs de risque ostéoporose sont ceux qui 
ausent une réduction de la masse osseuse maxi- 
mal atteinte dans La vie d'adule ou ceux qui 
ausent une perte osseuse accrue (ableau 7.12 
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Figure 7.6. Métabolisme et effets biologiques de Ia vitamine D. 
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Le prinpales sources de itamineD chez les humains sont la photoactivation dans La peau du 
Tdéhyérocholestérol en choécaleférl, qui est convert d'abord dans Le foie en 25-héroxvtaineD, pis dans le reins 
en une forre plus active, le 1,25-dhyarenÿehalécaleiérl (1,25 (HD. Cette dernière étape st réquiée para PTH, le 


phosphate et par une réaction négative de a 1,25 (DH), llemême. Cet 


sormatio peut également se 


produire das es Usss ymghomateux et sarcodiens, ce qu' cause une hpercalcéie pouvant compliquer ces malades. 


Tableau 7:12. Facteurs prédisposant à l'ostéoparose et aux fractures de fragilité 


Dépendant de a DMO Indépendant de a DMO 
Sexe féminin Vilissement 

Caucsien Asiatique Fracture de fragilité antéreure 
Hypogonadisne Antécäents amilaux de fracture de anche 
Imobilsation Indice de masse corporel fable 

Maladie hépatique chronique Tabagine 

Maladie rénale chronique Atoolisme 

Maladie puimonair obstructive chronique Thérapie aux lucacorticoides 

Maladie gastro intestinale Remodeage sseuxintense 

Faible apport alimentaire en calium Fsque de chute accru 

Carence en vramineD Pobarhite thumatoide 

Médicaments [orioies, hépaine, dlosparine,anticonvulsants) 
| Maladies endociniennes (syndrome de Cushing, hyperthyroïdie, | 

byperparathyrie) 

Autres maladies [iabète, mastocytose,myélome multiple, 

ostésgenèse Imparaite) 


DM era minérl eee 
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Caractéristiques cliniques 


Les symptômes de l'nstéoporose sont Ia consé 
quence des fractures, qui se produisent générale 
ment dans quatre sites : vertèbres thoraciques 
lombaires, fémur proximal et radis déstal (frac: 
ture de Pouteau-Colles). Les fractures vertébrales 
thoraciques peuvent entrainer une cyphose et une 
perte de taille (posture voütée). 


Examens 
 Lostéodenstométrie où 


abiorptométrie à 
rayonsX ou DXA (dual-energy X-ray absorptio- 
metry) esta référence pour la mesure dela den- 
sit osseuse, en général de I colonne lombaire et 
du fémur proximal. ostéoporose est disgnosti 
quée lorsque le T-score de la DMO chute sous 
25 

+ Les radiographies montrent les fractures, mais 
sont trop peu sensibles pour la détection de 
l'ostéopénie. 

+ Les taux sériques de calcium, de phosphate et de 
phosphate alcaline sont normaux. 

+ Les causes secondaires d'ostéoporose (hyper- 
hyroidie, myélome, hyperparathyroidie pri 
mare, hypogonadisme, maladie celiaque) 
doivent être recherchées par des tests sanguins 
appropriés chez les hommes etes femmes avant 
la ménopause. 


Évaluation du risque de fracture 


Cette évaluation devrait prendre en compte à la 
fois la DMO et les facteurs de risque cliniques 
ableau7.12). Le tableau 7.13 reprend les indica- 
ons de l'ostéodensitométrie. outil FRAX' (frac- 
ture risk ussessmen) à été développé par 
l'Organisation mondiale de la santé (OMS) afin 
d'évaluerles risques à 10ans de fracture de hanche 
ou de fractures ostéoporotiques importantes chez 
un malade non traité entre 40 et 90 ane (tip 
wwshel ac uk/FRAX/? lang-f9, Il intègre les 
facteurs de risque cliniques avec la DMO du col 
fimoral (la DMO de la hanche peut également 
être usée chez les femmes). Ce n'est qu'un 
guide, etil ne sera pas utile chez tous les malades, 
par exemple chez ceux dont la DMO vertébrale est 
faible mais celle du col du fémur normale, Chez 
Les patients > 75ans avec une fracture ostéopore 
tique, I densitométrie nest souvent pas néces: 


Tableau 7:13. Indications pour 
l'estéodensitométrie 
Ostéopénie raciogrnhique 
Fracture de fragilité [hez les mois de 75 ans) 
Corticothérale (chez es moins de 5 ans) 


Indice de masse corporelle inférieur à 19 kg 
AAntécédents maternels de fracture de hanche 


Facteurs de risque dépendant de a DMO (ur 
rableau7:2) 


Chees patins green ur per de tale 
<phose une agente haracque Etre este prier 
rame pag cor verra perde haute dan da 
Bar ia een taon une Mac st 
Kréteme. 

BND Sent mirénl seu. 


saire avant le traitement de ostéoporose. FRAX* 
ne permet pas d'identifier le niveau de risque de 
fracture à partir duquel Le traitement doit être 
lancé, et le moment de la décision varie, en parte, 
en function des ressources médicales du pays. Au 
Royaume-Uni, le traitement de l'ostéoporose est 
rentable pour un risque à 10ans de fracture de 
hanche de 4 %, et de 3 % aux États-Unis 


Soins 

Prévention et traitement 

De nouvelles fractures vertéhrales nécessitent ua 
repos au li pendant 1 à 2 semaines et une puis- 
sante analgésie, Les myarelaxants (par exemple 
iazépam, 2 mg trois fois par jour) la calcitonine 
sous-cutanée (50 UL par jour) ou Le pamidronate 
intraveineux (lose unique de 60 à 90 mg) per- 
mettent également de soulager la douleur, Les 
fractures non vertébrales sont traitées par les 
moyens orthopédiques conventionnels. Les 
conseil hygiénodiététiques sont arrêter de fumer, 
réduire la consommation d'alcool, veiller à un 
apport suffisant de calcium (700 à 1000 mg/jour, 
1500mg après la ménopause) et de vitamine D) 
{400 à 800 Uljour) et pratiquer régulérement des 
exercices de musculation. Chez les personnes 
Agées, le risque de chutes peut être réduit par la 
phystothérapie ele contrôle dela sécurité à domi- 
ile. Les protecteurs de hanche peuvent réduire le 
risque de fracture danses soins en institutions. 


Intervention pharmacologique 


* Les bisphosphonates (par exemple alendronate 
ristdronae, oMédronat) constituent Le traitement 
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de première ligne chez la plupart des patents 
atteints ostéoporose Is inhibent La résorption 
osseuse par inhibition de l'activité des osté0- 
clastes, augmentent le masse osseuse de la 
hanche et du rachis, et la plupart se sont avérés 
capables de réduire l'incidence des fractures. La 
durée optimale du traitement nest pas connue 

« Le ranélate de trontium (2g par jour) est une 
alternative utile aux bisphosphonates oraux, en 
particulier chez es personnes âgées fragiles qui 
ont des difficultés à respecter la posologie. Son 
mécanisme d'action est incertain. 

+ Le raloxäfène (60mg par jour), un modulateur 
sélectif des récepteurs des estrogènes, active les 
récepleursd'estrogène dans less toute n'ayant 
ascun effet stimulant sur l'endomètre (voir 
ci-dessous le traitement hormonal substitutif 
ITHSD. On a monté qu'il réduisait a perte de 
densité minérale du rachis et des hanches, mais 
seule a fréquence des fractures vertéhrales a été 
réduite. Les effets secondaires sont des crampes 
aux jambes, des bouffées de chaleur ainsi qu'un 
risque accru de thrombo-embalie (similaire au 
THS) etd'AVC. 

+ Le téiparatide, un peptide recombinant const 
tué des 4 premiers acides aminés de La PTE, qui 
en comporte 84, et la PTIT recombinante 
humaine stimulent Le formation osseuse et sont 
tous deux administrés par injection sous-cutanée 
quotidienne. sont indiqués danses cas sévères 
d'ostéaparase ou cher les femmes qu ne tolèrent 
pas ou ne répondent pas aux autres Chérapies. Un 
cflt secondaire est une hypercalcémie 

+ Les estrogènes comme THS constuent un trai- 
tement de deuxième gne en raison d'eflets indé 
sables, par exemple cancer du sein et risque 
accru de maladies cardiovasculaire en cas d'ut 
Hsation à long terme (voir lus Li), On y recourt 
pour les femmes ménopausées qui courent un 
risque élevé de fracture et qui souffrent égale 
ment de symptômes périménopausiques 

+ La testostérone est prescrite aux hommes dont 
l'hypogonadisme a été prouvé 


Ostéoporose cortisonique 


Les corticoides oraux exposent à un risque sérieux 
e fracture de hanche et du rachis, Les mesures 
générales de prévention sont la réduction à une 
dose minimale, une voie différente d'administra. 
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ion (par exemple des corticoïdes par voie rectale 
dans a colle ulcéreuse distae) et La prescription 
d'autres agents immunosuppresseurs, Tous les 
patients devraient prendre du calcium et de a 
vitamine D et suivre les conseils d'hygiène de vie 
recommandés ci-dessus. En plus, tous es patients 
Agés de plus de 65ans où avec des antécédents de 
fracture ostéoporotique devraient recevoir les 
médicaments contre l'stéaporose, Les bisphos- 
honates etletérparatide sont autorisés à cet effet 
en France comme au Royaume-Uni. Ces médica- 
ments sont prescrit aux patients plus jeunes sur la 
base des résultats d'un examen DXA et des fac- 
teurs de risque cliniques. 


Ostéonéerose 


Lostéonécrose  (nécrose avasculire,nécrose 
Aichémique) es la mort des elles osseuses et 
médullairesà a suite d'un apport sanguin insuff- 
sant (lésion vasculaire, augmentation de la pres- 
sion intraosseuse, contraintes mécaniques). Les 
diverses causes sont notamment des médica. 
ments (glucoerticoides, bisphosphonate) l'abus 
d'alcool, la drépanocytose, des traumatismes, 
des imadiations et l'infection à VIH. Le col du 
fémur est Le ste Le plus fréquemment touché 
L'arthropathie se manifeste par des douleurs et, 
en l'absence de traitement, par l'effondrement 
osseux. Le diagnostic repose sur JIRM:; une 
radiographie imple ne montre pas Les premibres 
altérations. Le traitement dépend del cause et du 
site acte 


Maladie de Paget 


C'est un trouble local du remodelage osseux; une 
résorption ostéoclastique est suivie de I forma 
Lion d'un nouvel os plus fragile ainsi que de l'aug 
mentation locale du lux sanguin el du Lissu 
fibreux. Lincidence augmente avec l'âge, il est 
rare avant la quarantaine et touche jusqu'à 10 % 
des adultes attsignant 90 ans. 


Étiologi 

Létiolgie est inconnue. La malidie pourait 
résulter d'une infection virale tete (rrus dela 
maladie de Carré, rougeole où virus respiratoire 
syncytil) dés oméochastes chez un individu 
génétiquement préposé. Le risque est accru 
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dans certaines familles et l'on aidentfié des gènes 
de susceptibilité. 


Caractéristiques cliniques 

Bien que n'importe quel os puise étre atteint, les 

Stesles plus communs sont: bassin, colonne om 

aire, fémur, rachis thoracique, crâne et tibia, La 

plupart des cas sont asympiomatiques, mais cer- 
tains se manifestent par 

+ des douleurs osseuses ou dans l'articulation voi 
sine (le cartilage ou os adjacent st endommagé) 

« des déformations par exemple un élargissement 
du crâne où une courbure du tibia! 

« des complications : compression nerveuse (sur 
dité, paraparésie), des fractures pathologiques 
et, rarement, une insuffisance cardiaque à haut 
débit (due au flux sanguin accru dans l'os) et un 
arcome ostéogénique 


Examens 
«La concentration sérique de la phosphatase 
alealine est élevé (lle reflète l'intensité de La 
formation osseuse), souvent > 1000 UL avec un 
taux normal de calcium et de phosphate 
L'excrétion urinaire d'hyérexyproline est élevée 
et peut être usée comme marqueur de l'acti- 
At de maladie 
Les radiographies montrent des changements 
caractéristiques, En certains tes, as es larg 
et dstordu, ave des changements scérotiques 
{augmentation de la densité) et des zones osé 
Iriques (perte d'os et densité réduite) 
La seintigraphie osseuse montre l'absorption 
accrue duraionucléde ostéotrope. L'aspect est 
semblable à celui de métastase sclérosée prove 
ant, en particulier d'un carcinome mammaire 
ou prostatique 


‘Traitement 


Les bisphosphonates(zlédronate par voi intra 
veineuse ou orale) inhibent la résorpton osseuse 
en diminuant l'activité ostéoclstique, ct forment 
ainsi La base du traftement. sont indiqués pour 
Les patents symplomatiques, mais aussi pour 
ceux qui, bien qu'asymplomaliques, sont exposés 
à des comphcations (par exemple fracture où 
compression nerveuse) L'activité de là maladie 
est surveillée par l'évolution des symptômes ete 


dosage de Ia phosphatase alcaline sérique où de 
l'hyéroxyproline urinaire. 


Ostéomalacie et carence 
en vitamine D 


Le rachtiime estun amallissement osseux dù à une 
minéralisalion insuffrante du cadre ostéoide au 
cours de Ia croissance. Si cela survient après a fer- 
meture épiphysaire, on pare alors d'ostéomalacie 
Les deux affections sont les manifestations cle 
niques d'une profonde carence en vitamine D. La 
principale source de vitamine D provient de sa pro- 
‘uction cutanée sousl'fet des rayons ultravioletsB 
de Ia lumière solaire (fig, 74). Une petite quantité 
provient de l'alimentation (poissons gras, jaunes 
d'œufs, céréales avec suppléments, margarine) 


Étiologie 


La peau pigmentée ou protégée des ultravioleis 
parune crème solaire ou des vêtements produit 
moins de vitamine D. I faut en tenir compte 
particuliérement chez les personnes âgées et 
insttutionnalisées (en partieuller chez Les rés 
dents en maison de repos et en cas de malab- 
sorption ou d'intestin court. D'autres causes de 
carence sont : une maladie rénale avec insu 
sance de conversion de 25-(OH)D, en 1: 
(OHD),D,). une cholestase et la prise de certains 
médicaments, par exemple des anticonvuls- 
ant, de La rifampicine ou le traitement antiré- 
troviral hautement actif 


Caractéristiques elini 


Faiblesse et douleur musculaires proximales 
sont Les symptômes Les plus courants 
Lostéodenstométrie ou de simples radiographies 
peuvent également faire suspecter une carence en 
vitamine D. Si celle-ci est grave ll peut conduire 
À une hypocalcémie avec tétanie et convulsions 
Che l'enfant, Le rachitiime est cause de déforma 
tons osseuses (genoux cagneux, jambes arquées) 
et de retard de croissance 


Examens 

+ Le taux sérique de 25-hydroxyvitamineD, est 
faible (< 25nmolil. 10 g/D dans l'ostéomalacie 
Des concentrations sériques entre 25 et 50 nmol/] 
suggèrent une insuffisance en vitamine D. 
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+ Le taux de phosphatase alcaline est habituelle 
ment élevé. La phosphatémie et la calcémie 
peuvent étre normales ou basses 

«Les clichés radiographiques sont caractéris 
Liques; ls montrent un défaut de minéralsation 
etes zones dites de Looser, stries de fable den 
sité qui s'étendent du cortex vers l'intérieur des 
os longs. 


Soins 


Le traitement de a carence en vitamine D consiste 
en caleféral par voie orale, 10000 UT par jour ou 
69000 UT par semaine durant 8 à 12.semaines, puis 
une dose d'entreien de 1000 UI par jour (10000 U 
par semaine. Les patients atteints d'un grave syn: 
drame de malabsorption sont traités par injection 
intramusculaire mensuelle de califérl, 300000 U: 
durant 3 mois, puis par des doses annuelles 'entre- 
tien. Un manque de vitamine D est associé à des 
est néfastes sur a santé en général lle entraîne 
ralt un risque accru de diabète de type 2, de divers 
cancers de maladies cardiovasculires, Un apport 
quotidien de 1000 UT est danc recommandé. 


Médicaments 
ES  — 


Anti-inflammatoires 
et analgésiques 


L'aspirine (voir chap. 5) est indiquée en cas de 
douleurs musculosquelettiques transitoires et de 
fièvre: les AINS Le sont habituellement dans les 
affections inflammatoires. Le paracétamol a une 
efficacité semblable à celle de l'aspirine, mais 
exerce pas d'effet anti-inflamaoire évident Il 
convient comme traltement de première ligne 
pour soulager la douleur, dans les conditions où 
des antinflammatoires ne sont pas Habituelle- 
ment prescrits, La codéine peut être ajoutée 
Lorsque le paracétamol seul s'avère insuffisant 


Paracétamol (acétaminophène) 
Mode d'action 
Leparacétamolinhibe a synthèse des prostaglan- 
dines dans le systéme nerveux central et bloque la 
formation des impulsions douloureuses périphé- 
siques. I réduit a fève par inhibition du centre 
Hypothalamique de régulation hermique. 
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Indications 
Douleur légère à modérée, fièvre. Pour soulager a 
douleur des arthrites inflammatoires, les AINS 
sont plus efficaces. 


Préparations et posol 
Comprimés gélules, comprimés dispersibles 
500mg: suspension de 250mg/nl: suppesfires de 
S0mg, 15m, 250mg, 00my; perfusion intravi 
meusé de 10mgim en flacons de Sn eu 100 

: Voie oral ou rectale : 5-1 g toutes Les 
4-6 heures avec un maximum de 4 g par jour 
(8 # si le poids < 50 kg ou en cas de maladie 
hépatique) 

: Perfusion IV en 15minutes : 1g toutes Les 
4-6 heures, maximum 8 par jour 15 mg/kg si 
Le poids corporel < 30 kg pracipalement ul 
sé en postopératire. 


Effets secondaires 
Rares, saufen cas de surdosage (voi chap. 13). 


Précautions/contre-indications 
Si le taux estimé de filtration glomérulire 
< 30 mlimin, 1 faut espacer de 6 heures où plus 
l'administration. Réduire la dose en cas de mal: 
die grave du foie. 


Préparations composées 
Le paracétamol (500 mg est également disponible 
associé à une faible dose d'un analgésique opioide. 
ar exemple le phosphate de codéine à 8 mg, 15-mg 
ou 30mg, en comprimés, comprimés dispersibles 
ou sous forme de gélules. La dose de l'opiacé peut 
être suffisante pour causer Les effet secondaires 
des opioides (voir chap. 6). 


Anti-inflammatoires 

non stéroïdiens (ANS) 

Mode d'action 

Les AINS inhibent la cyco-oxgénase (COX). 
l'ensyme qui catalne 1 syolhiée des endo- 
peronydes cyeliques à pari de l'acide ara- 
éhidonique pour former les prortglandines 
inhibition de soforme, COX, danse tracts 
digestif réduit I production des prostaglandines 
réectices et prédispose donc à des déramages 
gssroduodénaux, COKZ est 1 forme induite 
ssntllement “en réponse à des cytokines 


L'essentiel pour la médecine générale 


proinflammatoires, Les inhibiteurs sélectifs 
de COX2 (ecoxibi», loncoxb et célécoxib) 
exposent moins aux lésions pastroduodéales que 
Les AINS non sélectifs (par exemple ibuprofène, 
diclénao! 


Indications. 

La posologie doit être la plus faible possible ei 

l'administration durer un minimum de temps 

+ Douleur et inflammation associées aux arth- 
rites inflammatoires et à l'arthrose grave (dans 
Les formes légères à madérées, le paracétamol 
est tout aus efience 

 Synovite microcristalline. 

« Douleurs musculosqueletiques transitoires 

+ Doukeur causée par des tumeurs osseuses 
secondaires. 


Préparations et posologie 
De nombreux AINS diférents sont disponibles 
Il varient dans leurs propriétés antrinflamima 
torese1 leur tolérabilt; par exemple, l'bupro 
fine exerce moins d'effets secondaires que les 
autres AINS, mais son activité ant-infhamma- 
toire et lus faible, Lindométacine est plus puis- 
sante, mais occasionne plus d'effets secondaires 
Quant à puissance et À La tolérabiié du diclofé 
ac et du napronène elles se situent quelque part 
entre celles de l'buprofène et l'indométacine. 
Voicl deux exemples SAINS non sélectifs et d'un 
coxb. 


lbuprotène 

(Comprimés : 200 mg, 400 mg, 600 mg, 800 mg: 

sirop : 100 mg/5 ml 

+ Voie orale : Initialement 12 à LS g par jour, en 
Awois à quatre doses fractioanées, prises après Les 
repas, jusqu'à un maximum de 24 g par jour 
nécessaire, La dose d'entretien est de 0,6 à 1,2 8 
par jour en doses fractionnées, 


Diclofénac 

(Comprimés de 25 mg. 50 mg: suppesitoires:25 mg, 

50 mg, 100 mg: mjectables : 75 mg/3 ml 

Voie orale/rectale: 75-150 mg par jour en deux 
à trois doses fractionnées 

2 IM 275 mg une fois ou deux fois par jour pen- 
dant 2 jours 


Célécoxib 

(Gélules de 100 mg, 200 mg. 

Voie arale: 200 mg en 1-2 doses fractionnées, 
ts nécessaire, jusqu'à un maximum de 400 mg 
parjour. 


Effets secondaires 
Toxicité gastro intestinale avec un risque plus 
élevé chez les personnes âgées. Linflammation 
et l'lcération peuvent se développer n'importe 
où dans l'intestin, mais dans l'estomac et le duo- 
dénum, elles sont cliniguement plus évidentes 
(yspepse, érosions, ulcères, saignements, perfo- 
ration) Parmi les AINS non sélectifs, l'buprofène 
a le moins d'effet secondaire, alors que Le piroxi- 
cam l'indométacine etle iclafémac exposent à un 
risque intermédiaire, En général, on utilise un 
AINS prédisposant Le moins aux effets secon- 
daires, et la posologie sera I plus faible possible 
out en restant capable de soulager les symp- 
tômes. 1 est indiqué d'ajouter des inhibiteurs de 
la pompe à protons lorsque des AINS non sék 
US som prescrits à des patients à haut risque 
G65ans, antécédents d'ulcère pastroduodénal 
comorbidité grave, prise d'autres médicaments 
aggravant le risque gastro-intestinal : warfarine 
asprine, corticoides afin de réduire les lésions 
gastroduodénales 

Autres : réactions d'hypersensbilité (surtout 
éruptions cutanées, bronchaspaime, ang 
œdme), troubles sanguins, rétention aqueuse 
(ele pet précipiter l'insuffisance cardiaque chez. 
les personnes âgées), insuffisance rénale aigu 
Hépatite, pancréatte et exacerbation d'une colite 


Précautions/contre-indications 
Les AINS sont contre-indiqués chez les patents 
ayant des antécédents d'hypersensbilté à l'aspi- 
rine ou à tout autre AINS, ces médicaments ayant 
déclenché une des réactions suivantes : crise 
d'asthme, œdème de Quincke, urücaire où rhi 
aile. Une autre contre-ndication est l'insulfi- 
sance cardiaque grave, Les inhibiteurs sélectifs de 
la COX doivent être évités en cas de maladie 
cardiaque ischémique, de troubles circulatoires 
cérébraux où périphériques et d'une insuffisance 
cardiaque modérée ou grave. En raison du risque 
gastro-intestinal, 1 faut renoncer aux ANS, sauf 


26 


si d'est absolument nécessaire, chez les patients 
syant souflert ou souffrant d'un uleère gastro 
intestinal et chez Les patients prenant des anticoa- 
gulants, des corticoïdes ou de l'aspirine. Cher les 
patients en insuffisance rénale, cardiaque ou 
hépatique, les AINS peuvent aggraver la détério 
ration fonctionnelle de ces organes. En cas de 
maladie de Crobn ou de colie ulcéreuse, La prise 
S'AINS risque de déclencher une poussée inflam- 
matoire, Pour les interactions des AINS avec 
d'autres médicaments 1 faut consulter le RCP. 


Médicaments agissant 
sur le métabolisme osseux 


Bisphosphonates 
Mode d'action 

Acsorbés sure cristaux 'yérozyapatt des 
Le bisphosphonates mhibent La croissance et. 
tivité des otéoclastes, réduisant las Le taux de 
renouvellement ateux. 


Indications 
Prophylaxie et traitement de l'stéaporose en. 
combinaison avec du calcium (700-1000 mg par 
Joux, 1500 mg après la ménopause) et des suppl 

ments de vitamine D (800 UT/jour) si l'apport ali- 
mentare est adéquat, Traitement dela maladie 
de Paget et de l'hypercalcémie lié à certains can- 

ers, Traitement des lésions ostéolytiques et des 
douleurs osseuses en cas de myélame multiple ou 
de métastases osseuses d'un cancer du sein. 


Préparations et posologie 

Acide alendronique 

Comprimés : 10 mg par jour; 70 mg une fis par 

+ Tratement et prévention de l'astéoporose 
10 mg par jour su moins 30 minutes avant Le 
petit déjeuner ou 70 mg une fl par semaine 

+ En raison de graves réactions csophagiennes 
Casophagite, ulcères et sténoses), les patients 
devraient être avisés de prendre ls comprimés 
avec un grand verre d'eau et en se tenant debout 
at moins 30 minutes avant l'ingestion des pre- 
mers aliments ou boissons de la journée, et 
de se tenir debout où ass pendant au moins 
30 minutes. faut aus conseille aux patients 
darrter Le tratement et de consulter un méde- 
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in si des symptômes d'irritation csophagienne 
se manifestent 


Risédronate 
Comprimés : $ mg, 30 mg: une fois par semaine 
35mg 

+ Prévention et traitement de l'ostéoporose : 5 mg 
parjour ou 35 mg par semaine. 

+ Maladie de Paget : 30mg par jour pendant 
2 mois; cure pouvant être répétée si nécessaire 
après au moins 2 mois. 

+ Les précautions pour Is prise de risédronate 
sont lex mêmes que pour lalendronate (soir ci 
dessus) Aucune nourriture ou boisson pendant 
2heures après le risédronate 


Pamidronate disodique 

Injection: 15 mg, 30 mg, 60 mg 90 mg 

+ IV: Les patients doivent d'abord être hydratés. 

+ Hypercalcémie d'origine maligne : calcium 
sérigue <3,0 mmol/] administrer 15-30 mg: 
calcium sérique >40 mmol/, administrer 
90 mg, Donner en perfusion unique où en 
plusieurs perfusions durant 2-4 jours consé- 
cutifs. Chaque dose de 60 mg doit être diluée 
avec au moins 250 ml de chlorure de sodium 
etperfusée en au mains L heure. 

* Lésionsostéoytiques et douleurs osseuses en cas 
de myéleme malle au de métastases osseuses 
associées au cancer du sein : 90 mg toutes les 
A semaines (ou toutes Les 3 semaines pour coïn- 
der avec La chimiothérapie du cancer du sein) 

+ Maladie de Paget : 30 mg une fois par semaine 
pendant 6semaines: la cure peut être répétée 
tous les 6mois 


Effets secondaires 
fits secondaires digestifs (dyspepsie, nausées 
vomissements, douleurs abdominales, diarrhée, 
constipation). symptômes pseudogrippaux, réac- 
ons de læsophage (voir ci-dessus), douleurs 
musculosquelttiques. Avec le pamidronate diso- 
dique par voie intraveineuse : anomalies bio- 
chimiques (hypophosphatémie, hypocalcémie, 
hypo- ou hyperkaliémie, hypernatrémie), ané- 
rie, thrombocytopénie, lymphopénies, convul- 
sions, lésions” rénales aiguës, conjonctivite 
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Lostéonécrose de la mâchoire constitue le plus 
grand risque chez Les patients recevant des bi 
phosphonates par voie intraveineuse pour les 
indications cancéreuses 


Précautions/contre-indications 
Avant de commencer il faut corriger les éven- 
tueles carences en vitamine D etl'hypacalcémie. 
Éviter le risédronate et l'alendronate chez les 
patiente souffrant de troubles esophagiens. Une 
adaptation posologique s'impose en cas de grave 
insuffitance rénale (voir le RCP) 


Calcium 
Apport alimentaire de référence, 700 mg. 


Indications 

Hypocalcémie ostéomalacie, lorsque l'apport ali 

mentare en calcium (avec ou sans vitamine D) est 

déficient dans La prévention et Le raïtement de 

ostéoporose. 

Préparations et posologie 

Carbonate de calcium 

Comprimés à croquer (alcium 500 mg ou 

Ca"126 mmo): comprimés dispersbles : 400 

Gale 400 mg ou Ca +10 mme), 1000 (calcium 

Lg ou Ce25 mme); sirop (aleiums 108,3 my ou 

Ca*2,7 mmols mi) 

 Carence en calium et ostéoporose : 700-1000 mg 
par jour sirop de 35-75 ml par jour 

+ Ostéomalacie : 1000-3000mg par jour; sirop 
55-155 ml par jour 


Gluconate de calcium 


Injection : 10 % (89 mg de caïcium ou 
Cu*2,2 mmol/10 ml) 


10-20 ml en plus de 10 minutes pour une hypo 
calcérie aigue. 
Effets secondaires 


“Troubles gastro-intestinaux: avec injection, 
vasodilatation périphérique, baisse de La pression 
artérielle, réactions au se d'injection. 

Précautions/contre-indications 


Les états d'hypercalcémie et d'hypercalciurie. 


Vitamine D 

Mode d'action 

Vitamine liposoluble dont l'action principale est 
de promouvoir l'absorption intestinale du cal. 
cium. Un supplément par voie orale de 10ug 
(OO unités) prévient toute carence 


Indications 

2 Prévention de a carence en vitamine D chez les 
personnes à risque, par exemple les Asiatiques 
qui consomment du pain sans levain, et chezes 
patients âgés, particulièrement ceux qui sont 
£anfinés à leur domicile où vivent en maison de 
repos 

2 En complément pour l prévention et le traile- 
ment de l'ostéoporose, quand l'apport alimen- 
taire de vitamine D (et de calcium) rest pas 
optimal. 

+ Carence en vitamineD causée par une malab- 
sorption intestinale, une maladie hépatique 
chronique où une insuffisance rénale sévère, 

 Lhypocalcémie de l'hypoparathyroïdie. 


Préparations et posologie 

Ergocalciférol 

Café (tamineD2) comprimés : 250 

0000 unit caleien (7 mg) plus eocaléol 

Du 400 mit) en comprimés 

+ Prévention de la carence en vitamine D : cal 
cum plus erpocalilérol, 1-2 comprimés par 
jour 

+ Complément au traitement de l'ostéoporose 
calcium plus ergocaleférl, 1-2 comprimés par 
jour. 

2 Déficit causé par une malbsorption où une 
maldie chronique du foie : jusqu'à 1 mg 
(40000 its) de caférl 

+ Hypocalcémie de l'hypoparathyrodie : jusqu'à 
23 rm (100000 unités) de ealiérol 


Affacalcidol 
Lu-hydrexycholécaliférol gélules : 250 ng, 500 ng. 


dtement des patients atteints de maladie 
rénale chronique :0,25-1 pg par jour. 
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Cakctriol 

125-dihydrexycholécaleférol: 250 mg, 500 ng. 

«Tratement ‘des patients atcints de maladie 
rénale chronique 250-1000 ng par jour. 


Effets secondaires 
Les symptômes de surdosage sont: anorexie, lassi- 


tude, nausées, vomissements, polyure, sf, 
céphalées ettauxéevés de calcium et de phosphate 
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ans Le plasma et l'urine. Tous les patients prenant 
des doses pharmacologiques de vitamine D 
devraient subir un contrôle de leur clcémie à 
intervalles réguliers (au début, chaque semaine et 
des nausées et des vomissements surviennent, 


Précautions/contre-indications 
Contre-indiquée en cas d'hypercalcémie et de 
calcification métastatique. 
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Eau électrolytes CHAPITRE 8 


équilibre acidobasique 


Besoins en eau et en électrolytes 
pe 


Normalement, Le volume ta composition biochi 
mique des compartiments lquidiens extracellu 
Lares et intracelllires restent remarquablement 
constants. Le maintien de a quantité totale dépend. 
de l'équilibre entre l'apport etla perte L'eau et es 
lectroytes proviennent de la nourriture et de La 
boisson, et sant perdus dans l'urine, Ja sueur et es 
selles, De plus environ 500 ml d'eau sant perdus 
quotidiennement dans lair expiré (bleau 8.1) 
Chez 'adale, les besoins normaux quotidiens sont 
de 50 À 100 mmal de sodium, 40 à 80mmol de 
potassium et 1,5 à 25 1 d'eau, (25 à 35 ml 
Ag/24 heures). Au cours de cernes maladies, 
F'apport et a perte d'eau et délectrolytes sont ah 

rés, et on doit en tenir compte lors du remplace 


ment des fluides. Par exemple, un patent qui perd 
des sécrétions gastriques par une sonde nasogas- 
tique perdra, chaque jour, des quantités sup- 
plémentares de sodium (25 à 80 ml), de 
potassium (3 à 20 mmol/), de chlorure (100 à 
150 mmoll) et d'ions hydrogène (40 à 60 mmol/), 
qui devront être remplacés en sus des besoins 
quotidiens normaux. 


Compartimenis des fluides 


corporels 


Chez un homme adulle normal, 50 à 60 % 
pois est de l'eau; les femmes ont proportionnel. 
lement plus de graisse et leur teneur en eau est 
d'environ 45 à 50 %. Un homme de 70 Kg et en 


Tableau 8.1. Equilibre quotidien normal de l'eau et du sodium chez un homme de 75 kg 


Entrées Sorties 
Eau (mi) Eau (mi) 
Boissons 1500 Uine 1500 
Nouritue #00 Peresimperceptbles [300 
{eau pourons) 
Métabolime 2où Sels 200 
Toul 2500 Toul 2500 
Sodium (mmol) Sodium (mmol) 
Nouriture etbaisons | 100 Uine 100 
Sueur Négigeable 
Sels Négigesble 
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Bonne santé contient donc près de 421 d'eau, répat- 

A dans trois compartiments principaux 

* liquide intracellulire (281 environ 35 % du poids 
corporel maigre 

liquide extracellulaire- Le guide intersttiel qui 
baigne les cellules A, soit environ 12 %) 

 plasms (également extracelllsire) (soit envi- 
on 445%). 


Les fluides intracellulaires et intersitiels sont 
séparés par la membrane cellulaire; Le liquide 
interstitiel et le plasma sont séparés par La paroi 
es capillaires 

La pression asmotique est Le principal détermi 
nant de la répartition de l'eau dans les trois 
compartiments principaux, Losmolalité est 
déterminée par Ia concentration des particules 
osmotiquement actives. Ainsi, une mole de 
chlorure de sodium dissoute dans 1 kg d'eau à 
une osmolalité de 2mmol/kg, puisque le chlo- 
rure de sodium se dissocie en deux particules 
libres, l'ion sodium Na’ et lion chlorure C 
Une mole d'urée (qui ne se dissocie pas) dans 
1 kg d'eau a une osmolalité de 1mmol/kg 
Losmolarité est le nombre d'osmoles de soluté 
par litre de solution (mmol/l) et, pour les solu- 
ions aqueuses diluées, est essentiellement équi- 
valente à 'osmoalité 


Tableau 1.2, Concentrations normales des électroly 
etextracellulaire chez l'adulte normal 


Le liquide intracellulaire contient surtout du 
potassium (K°) (la plupart du Mg! cellulaire est 
liéet osmotiquement inactif), Dans le compart 
ment extracellulaire, les sels de sodium prédo- 
minent dans le liquide interstitel, et les 
protéines dans le plasma. Les réserves corpo- 
telles de Na’ sont Îe principal déterminant du 
volume de liquide extracellultre, alors que Le 
volume plasmatique est déterminé par la pres- 
sion oncotique liée à la concentration protéique 
(soir plus loin). Le tableau 82 montre La compo: 
siton des fluides intracellulaires et extra. 
cellulaires. La membrane cellulaire sépare les 
compartiments de liquide intracellaire et 
extracellulire et maintient, par des mécanismes 
de transport actif et passil les compositions 
électrolytique différentes dans chaque compar- 
timent. Un changement de l'osmollié dans en 
compartiment déclenche un mouvement de 
l'eau à travers la membrane cellulaire pour réta- 
blr l'équilibre osmotique 


Distribution des 
extracellulaires 


quides 


La paroi capillaire séparant les espaces intra 
vasculaire (plasma) et interstitiel sont per- 
méables aux ions Na, K et au glucose, et ces 


tes dans les liquides intracellulaire 


Plasma (mal) Liquide interstitiel | Liquide intraceluire 
{mob {mal} 
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G 4 4 160 
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solutés ne contribuent donc pas à la distibu- 
ton des fluides entre ces espaces, Toutefois les 
protéines du plasma, par exemple l'lbumine, 
quittent difficilement le réseau capillaire, et 
retiennent l'eau dans l'espace vasculaire. La dis- 
tibuton de l'eau extracellulire entre les 
espaces vasculires et extravasculaires (inters 
ttlls) est déterminée par l'équilibre entre la 
pression bydrostatique (pression sanguine 
intracapillaire) qui tend à pousser le liquide 
Hors des capillaires, et a pression oncotique (la 
pression osmotique exercée par les protéines 
plasatiques), qui retient le Hquide dans les 
vaisseaux. Le flux net de liquide vers l'extérieur 
estéquilibré par son aspiration » danses vais- 
seaux lymphatiques, qui Je ramène dans La cir- 

eulation sanguine (g. 81) 

Lxdème est défini comme une augmentation du 

Hiquide nterstitlel et résulte 

de l'augmentation de La pression hydrostatique, 
par exemple le rétention de sodium et d'eau 
dans l'insuffisance cardiaque; 

« d'une réduction de la pression oncotique, par 
exemple en raison d'une hypoalbuminémie liée 
un syndrome néphrotique: 

+ d'un obstacle à le circulation tymphatique: 


Pression 
nrérosttque 
Motcues 

pratiques 


Pression 
raotqut 
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+ d'une perméabilité acerue de la paroi des vais 
seaux sanguins: par exemple, dans un foyer 
inflammatoire, sous l'effet de cytokines la per- 
méabilité vasculaire aupmente 


Linspection et la palpation sont généralement 
suffisantes pour identifier ledème. La compres- 
sion de la peau avec le bout du doigt, pendant 
10 secondes, dans la zone concernée laisse une 
empreinte qui persiste quelques instants après le 
retrait du doigt. Cest Le signe du gode L'edime 
Limité à un endroit est plus susceptible de réseller 
d'une cause locale, par exemple une obstruction 
veineuse, Leedème généralisé, par exemple à la 
suite d'une insuffisance cardiaque, est souvent 
lus important dans les jambes et Les pieds chez 
les patients ambulants, et dans la région sacrée 
chez ceux qui sont confinés au lit. 


Liquides intrave 
en pratique clinique 


Les perfusion intraveineuse sont fréquemment 
utlées dans Les hépltaux afin de maintenir 
l'équilibre hydrique chez Les pates qu ne 
peuvent boire etafin de corriger des pertes impor. 
tante antérieures ou continues, Les rites, 


Drrage 
phaque 


Lumière capllre 


Espace 
inerte 


Figure 8.1 Distribution de l'eau entre les espac 
Elle dépend de l'équilibre eve Ia pression byerestatique, 
oncoique, qui le etent danses aiseaux Le flux net du 


es vasculaire et extravasculaire (interstitiel) 
qui pousse e ui hors des capte, ete pression 
ligue sortant est équllbré par l'aspiration du iquide dans 


Les valseaux mphatques qui le ramnent dans a éiculation sanguine, Des processus similaires régulent les volumes 


iquidiens das es cavités péronéae et pleurae. 
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par exemple le chlorure de sodium à 09 %, 
contiennent des sels de faible poids moléculai 

où des sucres qui se dissolvent complètement 
dans eau et passent librement entre les comparti- 
ments intravasculaire et interstitel (tableau 83). 
Une solution de glucose à 5% se comporte comme 
de l'eau libre après administration intraveineuse, 
elle se distribue uniformément dans l'ensemble 
des trois compartiments liquidiens: très peu 
reste dans l'espace intravasculire. Le chlorure de 
sodium à 0,9 % reste dans l'espace extracellulaire 
et donc environ un tiers du volume perfusé res. 
fera dans l'espace intravasculire. Les colloides 
{par exemple dextran 70, gélatine) contiennent 
des substances de plus grand poids moléculaire et 
restent plus longtemps dans l'espace intravascu: 
Haire que les solutions cristlloides. Les coloides 
sont utilisés pour augmenter le volume circulant 
en cas d'hémorragie (jusqu'à ce que le sang soit 
disponible), de brûlure et parfois de septicémie. 
Bien quil restent dans l'espace intravasculire 
plus longtemps que les eristalloïdes, selon des 
études comparatives il ne seraient pas plus utiles 
que les cristalloïdes chez les patients hypovolé- 
miques. Les effets secondaires des colloïdes sont 
des réactions d'hypersensibilité, notamment des 
réactions de type araphylactique et une augmen- 
tation ransioire du temps de saignement. À 


Tableau 8.3. Cristalloïdes à usage général 


noter aussi qu'ils ont une plus grande concentra 
tion de sodium que le plasma 

Lévalution et le suivi de l'équilibre liquiien sont 
fondés sur Les antécédents (par exemple vomise 
ments, déarhée) des fiches d'équilibre des uides 
souvent inexactes), es pesés quotidiennes, Le débit 
Arinaire et l'examen clinique (turgescence cutanée 
remplissage capillaire, pression veineuse jugulir, 
pou, pression artérele en poston couchée et 
debout. Un maniorage cardiaque invasf est égale 
rent uëlisé chez des paiets iès dépendants, La 
mesure del pression veineuse centrale avant et après 
un test de perfusion intraveineuse convient pour 
l'évaluation du volume circulatoire (voir chap. 1). 
‘Aprèsune opération. Le patient en pénéral une courte 
période dliguri comme réaction physlogique à la 
chirurgie. Le volume d'urine seul ne devrait donc pas 
te pris en compte dans l'évaluation de l'équilibre des 
fluides chez ces patients De plus, en postopératore là 
capacité des reins de dlluer l'urine est altérée ty 
a donc un risque d'hyponatrémie de dilution. 
Avant de perfuser des fluides intraveineux il faut 
pouvoir répondre aux questions suivantes. 


+ Les liquides sontals requis pour un traitement 
de soutien où pour corriger un déficit, par 
exemple une kypovolémie due à de La diarrhée 
ou des vomissements? 


at mel [ke mmoll | CEmmell | Osmolaité | indication 
masmellkg | (voir note 
sous le 
tableau) 
Valeurs plasmatiques normales 12 45 1 285-295 
Chlorure de sodium D % me = 154 308 ï 
Chlorure de sodium 30,8 4% | 30 = = 23 2 
de glucose 
Glucose5 = = = ms 3 
Soluion de Harmannisoluon ET] 4 n p D 
de acte de Ringer 


A3: Cheru ait normal, 13 22,515 à 35 mg heure ea 
sum sant écesares pourmantet gli. Les aude ser abminisrs ac eu ans heure de pas (en 


Kénmol de 


ant een 70 à 10 ml de sou e140 à 


Fanction ds Besoin guottins tes ae lama par des poche mate rt l'empa de rence à san de are 


éepatasun ccenbe 


pardon avale he des pans hjpovelmaus atemer, pour mai l'équilbe des dde en cas de pertes 


inporanes de adm, Un ec ae sciun a de error rappes aulain)po prove 
Are ace méatalaue Hparlrémique 2 Manuen de 'égulbre gen cer patate 


tement une hype 
imolemquer 


amanevémaues 3. Pau tenace l'a Aaron seul quan Un a aucue pate gate decor. Put us ère 


hene avoc ur de sodium 20 % comme alerte à 1.4. Peur 
pare rétaoleme du cale Cantet au allum,? ral 


Eyes 


eine reglement du voa quiierFourit 
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+ Quelestle type de fluide qui est nécessaire pour 
ne thérapeutique de soutien ou pour corriger 
tout déficit? 

+ Quelle est la quantité appropriée de liquide à 
perfuser et pendant combien de temps l'admi- 
nistation de fluides sera-telle probablement 
nécessaire? 


Le tableau 83 suggère différents types de fluide et 
Leurs indications. 


Régulation de l'homéostasie 


des fluides corporels 


Le maintien d'un volume circulant efficace est 
essentiel pour une perfusion Ussulare adéquate et 
est principalement hé à la régulation de l'équilibre 
sodique. En revanche, le maintien de l'osmolalité 
empêche Les changements de volume des cellules 
et dépend largement de la régulation de l'équilibre 
hydrique. 


Régulation du volume 
extracellulaire 


La régulation du volume extracelulair est déter- 
minée par un contrôle étroit de l'équilibre du 
sodium, qui est excrété par les reins normaux, 
Bien que la circulation artérielle ne représente 
qu'une faible proportion du Hiquide extracellulaire 
ot, ces 1 réplétion du compartiment vascu- 
Laire artéril, ou volume sanguin artéricl efficace 
(VSAE, qui est le principal déterminant de ex 
crétion rénale du sodium et de l'eau. La réplétion 
du compartiment artériel dépend d'un rapport 
normal entre Le débit cardiaque et La résistance 
artérielle périphérique. Ainsi, une chute du Gébit 
cardiaque ou de la résistance artérielle périphé 
rique (augmentation de volume de l'arbre vascu- 
Laire artérel) réduira le VSAE. En revanche, 
Lorsque celui-ci sample, l'excrétion urinaire du 
sodium augmente, et vice versa 

Deux types de récepleurs volumétriques sont sen- 
sibles aux variations du VSAE 

+ extrarémaux : danses grands vaisseaux près du 
+ intrarénaux artériole afférente danse rein, qui 
contrôle le système rénine-angiotensine via 
l'appareil juxtaglomérulaire 


Chapitre 8. Eau, électrulytes, équilibre aeidobasique 


Une diminution du volume circulant efficace 
conduit à l'activation de ces récepteurs, ce qui 
conduit à une augmentation de là rétbsorption 
rénale de sodium {et donc de l'eau) et à lexpan- 
sion du volume extracelulire par la stimulation 
du système nerveux sympathique et l'activation 
du système rénine-angiotensine (voir chap. 14) 
En revanche, le peptide natiuréique auriculaire 
(PNA), produit par les oreillettes du cœur en 
réponse à une augmentation du volume sanguin, 
augmente l'excrétion de sodium. 


Anomalies de volume 
extracellulai: 


Augmentation du volume 
extracellulaire 


L'expansion du volume extracelllaire estle résul- 
tat d'une réabsorption accrue du sodium (et donc 
de l'eau) ou d'une excrétion rénale altétée 
Caractéristiques cliniques 
Celles-ci dépendent dela répartition des excès de 
fluide dans Vespace extracelulire (entre l'espace 
intersttieletle compartiment iniravasculaire) qui 
dépend à son tour du tanus veineux (qui déter- 
mine La pression hydrostatique), de la perméabilité 
capillaire, de la pression oncotique (qui dépend 
surtout de l'album sérique) et du drainage lym- 
phatique, Par exemple, l'hypoalbuminémie réduit 
la pression oncotique du plasma et surcharge donc 
le volume intersütil. Linsuffisance cardiaque 
conduit à l'expansion de deux compartiments 
+ Surcharge du volume intersttiel — cœdème des 
chevilles, œdème pulmonaire, épanchement 
pleural et asite 
+ Surcharge du volume intravasculire- augmen- 
ation de a pression veineuse jugulare, cardio 
mégalie et, dans certains cas, augmentation de 
Ja pression artérielle 


Ces processus doivent être différenciés des causes 
Locales d'œdème (par exemple œdème des che- 
villes, conséquence de lésion veineuse à à suite 
d'une thrombos), ut ne rfltent pas une pertur- 
baton du contrôle du volume extracelalaire 


Étiologi 


La plupart des causes de l'expansion du volume 
extracellulire sont associées à une rétention 
ésale de chlorure de sodium. 
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+ Insuffisance cardiaque. El réduit le débit car 
disque et donc a perfusion (hypovoléie fonc 
Giomnelle) des récepteurs de volume, Leur 
stimulation ample l'activité sympathique, ce 
qui entraîne libération d'hormone antdiuré- 
tique (ADH), même 4 losmolalité placmatique 

oi plus oi) rest inchangé. 

Girrhose. Le mécanisme est complexe; un fac 

teur en cause est a vasodiatation qui réduit 

la perfusion des récepleurs de volume. Par 

ailleurs, l'ypoalbuminémie peut également 

conrribuer 

+ Syndrome néphrotique, La rétention de sodium 
est principalement due à a réahsorption accrue 
de sodium dans Les Wubes collecteurs rénaux 
directement induite par le maladie rénale. De 
plus, chez certains patients, la pression onc 
tique plasmatique faible due à l'hypoalbumi 
némie entraine une dépléton du volume 
plasmatique et un remplissage artérie ins 
sant comme dans la décompensation cardraque 
et cirrhose. 


Rétention sodique. Linsuffisance rénale peut en. 
être responsible par réduction de la capacité 
d'excréter le sodium. La rétention peut aussi être 
due à des médicaments Le que les minéralocor- 
ticoïdes action de type aldostérone) Les thiazo 
Hidinediomes (par surexpression du canal 
épithélal transporteur du sodium) et es anti- 
inflammatoires non stéroidiens (AINS). Ces 
derniers inhibent Ia synthèse des prostaglan- 
dines vasodilatatrices dans le rein, ce qui élève 
la résistance vasculaire rénale et augmente la 
réabsorption da sodium et de Jean. 


Soins. 
La cause sous-jacente doit être traltée. Le traile- 
ment repose avant tout sur les diurétiques, qui 
augmentent l'excrétion de sodium et de eau par 
Les reine, Diverses classes de diurétiques sont dis 
ponibles; les plus puissants sontles diurétiques de 
l'anse, par exemple le furosémide (lableau 84 et 
voir « Médicaments» plus loin) 


Diminution du volume 
extracellulaire 


Des pertes de sodium et d'eau, de plasma ou de 
sang peuvent tre en cause 


Étiologie 

Les hémorragie, perte de plasma en as de bre 
Lures étendues, la perte de sc et d'eau parles reins, 
Le tube digestif où Ia peau sont des causes de 
dépiétion volémique ((bleau 8.3. Malgré une 
teneur acrmale où même une augmentation du 
sodium et de eau, des ignes de dépltion se 
manifestent au cours d'une septicémie (ue à une 
vasodilatation et à l'augmentation de perméabilité 
capillaire) ainsi qu'au cours du traitement diaré- 
tique d'éats œdémateux où la résopion de 
Trdème tarde par rapport à l réduction rapide 
Au volume plasmatique induite par la diurèse 


Caractéristiques cliniques 


Les symptômes sont notamment la soif, des nausées 
et des vertiges posturaux, La perte de liquide nters- 
tel diminue l'élastcité (où turgescence) cutanée. 


Tableau 8.4 Principales classes de diurétiques utilisés en dinique 


Casse Exemple Mode é'action Puissance relative 
Diuréiques de lanse Rédusentlaréabsomten du Naret | 
du CH dans a branche ascendante de 
anse de ent 
Diuréiquestaiiques | Bendrfluméazide | AéduienthréabsotonduNa | 
Hydrochorthauide | dans le tube contouré dit 
Anagonistes Sproroactone Antagonste de aldstérone F 
de l'ldosérone Epérénone 
D'épargnepotasique | Amlrde Prévert l'échange depotasdum parle | + 
du dans le be sal 
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Tableau 8.5. Causes de déplétion du volume 
extracellulaire 


Hémorragie 
Enteme 


Cachée, par exemple fuite d'un anévrisme aorique 


Brôlures 
Pertes gastro-intestinales 
Vomissements 

Diarhée 

Pertes par lost 

lus 


Pertes rénales 


Diurétique 
Conservation tubulaire du sodium afablie 


Rex réphropathique 
Nécros pape 

= Néphropathe analgésique 
© Diabète 

= Drépanocyose 


La réduction du volume cireulant provoque une 
vasoconstrction périphérique avec une tachycar- 
die une pression veineuse jugulaire et de l'hypoten- 
sion orthosttique. Une déplétion importante du 
vole circulant provoque de l'hypotension, ce qui 
peut altérer la perfusion cérébrale et entrainer ainsi 
ea confusion et finalement, un coma 


Examens 


Le diagnostic est généralement posé cliniquement 
Un cathéter permet la mesure de La pression vei 
neuse centrale, et d'évaluer ainsi la réponse au 
traitement. Lurée plasmatique peut être élevée en 
raison de sa réabsorption augmentée et, plus tard, 
A a suite de l'insuffisance rénale (dans ce cas, a 
créatinine augmente également. C'est, cependant, 
wès peu spécifique. Si les reins fonctionnent 
normalement, le sodium urinaire est faible 
K< 20mmol/), mais ce paramètre peut être trom- 
peur sl cause de a déplétion volémique implique 
Les reins, par exemple Lors de L prise de diurétique 
où en cas de maladie rénale intrinsèque. 


Soins 


Lobjectif du traitement est de remplacer ce qui à 
été perdu. 


Chapitre 8. Eau, électrulytes, équilibre aeidobasique 


+ Une hémorragie entrainant une perte de sang 
total, 1 faut administrer un concentré de glo- 
bulesroues maîsentre-temps l'urgence requiert 
Ja perfusion d'un crstalloide ou d'un collode. 

+ Une perte de plasme, à Le suite de brûlures où 
d'une péritonite aiguë, devrait être traitée avec 
du plasma humain ou un collide (voir plus 
Haub. 

+ Une perte de sodium et d'eau, comme en cas de 
vomissements, de diarrhée où de pertes rénales 
excessives, doit être compensée par apport d'eau 
etd'élctrolytes, Dans des affections chroniques 
associées à une déplétion sodique légère/modé 
ré, par exemple une perte de sel intestinale ou 
rénale, des suppléments oraux de chlorure de 
sodium où de bicarbonate de sodium (en fonc- 
tion de l'équilibre acidobasique) peuvent suffire. 
Des solutions de glucose et d'électrobtes sont 
souvent utilisées pour restaurer l'équilibre des 
fluides chez les patients atteints de maladies 
diarrhéiques. En efet, la présence de glucose 
stimule l'ibsorption intestinale de sel et d'eau 

+ En cas d'urgence, siles pertes de sodium et d'eau 
ont été importantes les patients sont générale 
ment traités par perfusion intraveineuse de 
chlorure de sodium à 0,9% (ableau 8 3), le rem. 
placement étant évalué par examen clinique et 
dosage des électrolytes sériques, Une perfusion 
rapide (1000 ml'h) de chlorure de sodium à 
0$ % ou d'un coloide est administrée ai le 


+ Une perte limitée à l'eau, par exemple en cas de 
diabète insipide, ne provoque une déplétion du 
volume extracellulire que dans les cas graves, 
carla pere est répartie uniformément sur tous 
Les compartiments aqueux. Le traitement cortect 
es de réhydrater, Se traitement par voie intra 
veineuse est nécessaire, leau es donnée sous 
forme de solution de glucose à 3 % (de l'eau pure 
me peut être administrée, car elle provoquerait 
une Iyse osmatique des celles sanguines. 


Osmolalité plasmatique 
et troubles de la régulati 
du sodium 

EE —— 
Lemuse déglaclibremententrelescompartients 
ea dhsibuton et déterminée par l'équilibre 
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osmotique entre ceux ci, Losmolalité plasma: 
que peut être calculée à partir des concentr 
tons plastiques de sodium, d'urée et du 
lucose comme suit 


Osmolalité plasmatique caleulée (mmol) 
= (2x Na° plasmatique) +[urée]+ [glucose] 


Le facteur 2 appliqué à concentration de sodium 
Het compte des amions assocés (chlorure et 
bicarbonate) Les autres solutés extracellares, 
par exemple Le calcium, le patassum ele magné- 
Sum, ainsi que Les anions assocés, sont présents 
en très faibles concentrations et contribuent si peu 
à losmollté qu'ils peuvent être ignoré lors du 
caleul de l'osmolalté. Losmolaité plasmatique 
normale est de 285 à 300 mosmol/ kg 


Losmolalté calculée est la même que l'osmollité 
mesurée par le kboratoire, sauf a des substances 
osmotiquement actives, non dosées, sont pré- 
sentes. Par exemple, la concentration d'alcoo! ou 
d'éthylène glycol dans le plasma (substances res 

ponsibles d'intoxication) peut être estimée en 
soustrayant la quantité calculée de l'osmollité 


Régulation de la teneur 
en eau corporelle 


Le contrôle de l'eau dépend principalement des 
variations de l'osmolakté plasmatique. Une aug 
mentaion de celle-ci, détectée par des osmorécep 
teurs dens l'hypothalamus, provoque la soif et la 
Hbération de l'hormone antidiurétique (DH, 
vasopressine) par 'ypophyse postérieure, ce qui 
augmente la réabsorption de l'eau dans Les tubes 
collecteurs des reins. En outre, des stimuli non 
osmotiques peuvent provoquer ls Hhération de 
TADH, même s losmollité sérique est normale 
où basse. 11 sagit notamment de l'ypovolémie 
auelle que soit l'osmolalté du plasma), du stress 
Chirurgie et traumatologe) et des nausées, En 
revanche, à une osmolaié plasmatique de moins 
de 275 mOsm/kg a sécrétion d'ADH est complè- 
tement supprimée 

Comme indiqué précédemment, la teneur en 
sodium est régulée par les récepteurs de volume, 
Ja teneur en eau étant ajustée pour maintenir une 


osmolalité normale et une concentration plasma- 
tique normale de sodiur. Les perturbations de la 
concentration de sodium sont généralement cau- 
sées par des troubles de l'équilibre aqueux, plutôt 
que par une augmentation ou une diminution de 
sodium carporel total. 


Hyponatrémie 


Une Hyponatrémie es Ia conséquence d'un excès 
d'eau par rapport au sodium. les patients concer 
és peuvent avoir en plus une anomalie dans 
l'équilibre sodique lui-même. 

Lhyponstrémie (natrémie < 135 mmol/) peut 

Are résultat des éléments suivants 

sun excès aqueux reltif (hyponatrémie de 
dition) 

une perte de sel en excès par rapport à l'eau, par 
exemple en ças de diarrhée où de maladies 
révales comme décrit ci-dessus; 

+ rarement, une pseudohypomatrémie, dans 
laquelle une hyperipidémie ou une kyperpro 
Léinémie fausse Le dosage et donne un résultat 
top bas Le sodium est confiné à La phase 
aqueuse, mais sa concentration est exprimée en 
termes du volume total de plasma (au, plus 
lipides et protéines). Dans ce cas, loumelalité 
plasmatique est normale et donc Le traitement 
de l'ehyponatrémie» utile 

une hyponatréi vrae doit être différenciée de 
celle causée artificiellement par une prise de 
sang effectuée à parti d'une veine du bras dans 
laquelle un fluide pauvre en sodium est 
perfusé. 


{Une fois que l'évaluation préliminaire a révélé que 
l'hyponatrémie reflète une hypo-osmolalité (des 
résultats faussés étant écartés), l'évaluation du 
volume extracellulsire permet au patient d'être 
classé comme hypovolémique, euvolémique ou 
hypervolémique (fig, 82). 


Hyponatrémie résultant 

de la perte de sel (hyponatrémie 
hypovolémique) 

Ces patents ont un déficit corporel total en 
sodium eten eau, celui du sodium dépassant celui 
se, Du fluide étant perdu, le patient devient 
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Figure 8.2, Diagnostic de l'hyponatrémie. 


La Hbération osmoique de l'hormone antiduréque (AD se réfère aux substances osmtiquement actives non doses 
stimulant Libération esmatique de l'A. 1 agi notamment du glucose, du manntl, de l'abus conique d'alcool et 


dela drépanocytnse fie des los races). NTA :nécrose tubulaire alguë; PA pression artérielle; SIA 


syndrome de sécrétion Inappropriée 'ADH, 


Hypovolémique et les récepteurs de volume sont 
Atimalés, ce qui cause la soif et a Hbération non 
osmotique de lADH. Le dosage du sodium uri- 
aire permet de différencier ls origines rénale et 
extrarénale de La perte de liquide (fig. 82). Par 
exemple, les vomissements et Ja diarrhée sont 
associés à une forte rétention sodique, les reins 
régissant à la contraction du volume par la 
conservation du chlorure de sodium. Les diuré- 
tiques sont la cause La plus commune de l'hypo- 
natrémie Rypovolémique, avec une cancentrtion 
urinaire de sodium élevée. 


Caractéristiques cliniques 
Les caractéristiques niques sont généralement 
Les conséquences de l'ypovoléme et de a épl 

tion du volume extracellultre (voir plus haut) 
Les symptômes directement liés à l'ayponatrémie 
sontrares, car a perte simaltanée du sodiurs et de 
Teau Lie Les changements osmotiques dans Le 


Soins 
La restauration du volume extraclllire avec des 
crstalodes ou des colles interrompt la Hbéra- 
Lion non cumotique de l'ADH et normale Le 
sodium séique. Des solutions de rébydrattion 
orale sont des traitements appropriés en cas de 
maladie diarrhéique, cause d'hypovalémie légère 


Hyponatrémie résultant de l'excès 
d'eau (hyponatrémie de dilution) 


Un excès d'eau dans Le corps par rapport au 
sodium peut être distingué d'une kyponatrémie 
cassée par La perte de sodium sur a base de l'ab- 
sence de signe clinique de déplétion du volume 
extracllulaire. Cest Le mécantsme Le plus com 
sun de l'hyponatréme chez Les patents hospitae 
Jiés La cause plus fréquent est atrogène une 
perfusion trop généreuse de glucose à 5 % à des 
patents qui viennent d'être opérés; dans cette 
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Situation, la sécrétion accrue d'ADH en réponse 
au stress accentue encore l'hyponatrémie. 


Étiologie 

L'hyponatrémie est souvent observée chez Les 
patients souffrant d'insuffisance cardiaque grave, 
de cirrhose ou d'un syndrome néphrotique, dans 
Lequel les reins sont incapables d'excréter lu eau 
Hibrew, Cette situation est aggravée par l'tilisar 
tion de diurétiques. La surcharge de volume se 
manifeste en général par de l'œdème, En l'absence 
de signe de surcharge du volume extracellulaire 
{patients euvolémiques) les causes sont notam- 
ment le syndrome de sécrétion inappropriée 
SADH (SIADH) (voir chap. 14), la maladie 
d'Additon et l'hypothyroidie. 


Caractéristiques cliniques 
Les symptômes surviennent rarement tant que la 
concentration sérique de sodium reste supé 
rieure à 120mmol/; ils sont plus visibles lorsque 
T'hyponatrémie sest développée rapidement, par 
exemple en quelques heures. Les symptômes, 
maux de tte, confusion, convulsions et coma, 
sont la conséquence de l'entrée de eau dans les 
cellules du cerveau (ædème cérébral) à la suite de 
Ia chute de l'esmolalté extracelllaire Si l'hypo- 
natrémie s'est développée lentement, le cerveau 
peut adapter en diminuant l'osmollité intra: 
cellulaire, et les symplômes ne se manifestent 
qu'à une concentration sérique de sodium 
<H0mmoll 


Examens 
Habituellement, une hyponatrémie associée à une 
insuffisance cardiaque, une cirrhose ou un syn- 
drome néphrotique est cliniquement évidente, 
ét aucune investigation complémentaire nest 
requise, En l'absence de signe de surcharge volé 
mique, la cause la plus probable estle SLADH ou la 
prise d'un diurétique Les taux sériques de magné 
um et de potassium doivent être contrôlés, car 
de faibles concentrations potentalisent la Hbéra- 
ion d'ADH et causent une hyponatrémie sem. 
blable à cell causée par des diurétiques 


Soins 
Si possible, La cause sous jacente doit être corn 
gée, La plupart des cas (eux sans symptômes 
graves) sont tout simplement soignés par restric 
‘on agueuse (1000 ml ou même 500 mljjour) avec 


sent diarétique. Le rai 
lement du SIADH est décrit au chapitre 14. Les 
patients atlints d'une hyporatrémie aigue, se 
développant en moins de 48heures (souvent un 
patient hospitalisé sous perfusion de glucose) 
sont Les plus à risque de développer un œdime 
cérébral et doivent être traités plus rapidement 
(voir encadré 8.1 - Urgence) Des antagonistes des 
récepteurs V, de la vasopressine, par exemple 
conivaptan ét tolvaptan, qui produisent une diu- 
rèse d'eau Hbte, sont en esat clinique pour le trat 
lement de l'hyponatrémi, 


Myélinolyse centropontine 


{Une correction rop rapide de Ia concentration en 
sodium par m'importe quel moyen doit être évi 
Lée, car cela peut entrainer une maladie grave, un 
syndrome neurologique dû à des foyers de 
démyélinisation, appelée myélinolyse pontique 
ou synérome de démyélinisation osmotique. Les 
manifestations sont une tétraparése, un art 
respiratoire, une paralysie pseudobulbaire, du 


Prise en charge de l'hyponatrémie 
par excès d'eau 


Traiter la cause sous-jacente 
Limiter la consemmation d'eau à 500-1000 
miaur et adapter le traitement diurétique 
> Corriger le défict en magnésium et 
potassium 
nas d'hyponatrémie symptomatique 

grave et aiguë avec des signes neurologiques 
{convulsions ou coma) 
—Infuser une solution saline hypertonique à 
3% (513 mmol), 1-2 mkgh 1 mUkg aug 
mentara le sodium plasmatique de 1 mmoll, 
Si l'on suppose que l'eau corporelle totale 
représente 50 % du poids du patient 
“Ésayer d'ateindre un taux vérique de 
sodium de 8-10 mmoll dans les 4 premières 
heures et 15-20 mme dans les premières 
48 heures 

‘Administrer du furosémide 40-80 mg IV afin 
d'augmenter l'exrétian d'eau ère 
Le taux sérique de sodium ne doit pas être 
amené à plus de 125-130 mob 
—Une_ solution. saine hypertonique_est 
contre-indiquée chez es patients qui sont en 
surcharge liquidienne; donner 100 ml de 
mania à 20 4 
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mutisme ét rarement, des convulsions. Les zones 
de dérayélinisation sont le plus souvent le pont, 
mais aussi, dans certains cas, Les noyaux gris cen- 
traux, la capsule interne, le corps genouillé latéral 
et même le cortex cérébral. Le diagnostic repose 
sur les aspects caractéristiques à 'IRM cérébrale 


Hypernatrémie 


{Une hypernatrémie (sodium sérique > 15 mmoll) 
est presque toujours Le résuat d'une consomma- 
tion d'eau réduite ou de pertes aqueuses en excès 
du sodium. Moins fréquemment, el est due à 
Tadrinistraion excessive de sodium, par exemple 
comme liquide intraveineux (bicarbonate de 
sodium où chlorure de sodtum à 09 %) ou à ad 
aminitration de médicaments riches en sodium 


ologie 


(Un apport hyérique insuffisant observe le plus 
souvent chez les personnes âgées, les nouveau-nés 
où des patients inconscient lorsque l'accs à l'eau 
est restreint, ou lorsque La confusion ou un coma 
élimine la réaction normale à la soif La situation. 
est aggravée par des pertes liquidiennes acerues 
par exemple par la sudation ou par une diarrhée. 
La perte d'eau en excès du sodium se produit en. 
cas de diabète isipide pituitaire, de diabète ins 
pide néphrogénique, de diurèse osmotique et 
de perte deau par les poumans ou la peau 
Habituellement dans ces situations, le sodium 
sérique est maintenu car une augmentation de 
T'osmollité plasmatique est un stimulant puissant 
de la soif le sodium sérique augmente unique 
ment il sensation de soif est anormale ou l'accès 
A eau est restreint 


Caractéristiques cliniques 
Les symptômes sont non spécifiques et incluent 


des nausées, des vomissements, de Ia fièvre et de 
a confusion. 


E 
Losmolalité et les taux de sodium doivent être 
mesurés simultanément dans l'urine ete plasma. 
Si urine à une osmolalité inférieure à celle du 
plasma, cette situation manifestement anormale 
indique quil agit d'un diabète inspide (voir 


amens 


Chapitre 8. Eau, élertrulytes, équilibre ueidobasique 


clap. 14). 4 losmolalié urinaire est élevée, une 
diurèse osmotique ou une perte excessive d'eau 
extrarénale (par exemple coup de chaleur) est 
probable. 


Soins 


Le traitement doit d'abord viser Ia cause sous 
facente et La rébydrataion, si possible, par voie 
orale, sinon par voie intraveineuse avec du glu- 
ose à 5%, Lobjectif est de corrige a concentra- 
tion de sodium en 48heures, car une correction 
op rapide peut entrainer un mdème cérébral. 
En cas d'hypernatrémie grave (> 170 mmolD, 
A1 faut utiliser du chlorure de sodium à 09 % 
{154 mo) pour éviter une chute du sodium 
sérique trop rapide, En outre, etste des signes 
“iniques d'hypovolémie, il faut penser à un def 
ct à a fois d'eau et de sodium; dans ce cas, du 
cklorure de sodium à 09 % par voie intravei- 
neuse est indiqué 


Troubles de la régulation 


du potassium 


L'apport alimentaire de potassium varie entre #0 

x 150rmmol par jour dont une grande pate est 

excrtée dans l'urine. Le potassiurs (3 500mmol 

chez un homme ae) es surtout intracellulire 

Kubleau 82) Les taux sériques sont contrôlés par 

+ l'ibrorption de K' dans Les cellules 

+ lescréton rénale - contrôlée principalement 
par laldostérone 

+ des pertes extarénales, par exemple gastro. 
intestinale. 


Hypokaliémie 


st une concentration sérique de potassium de 
<35mmol/l 


Étiologie 


Les causes les plus fréquentes d'hypalalémie 
sont Waïtement diurétique et l'hyperalostéro- 
isme (tableau 8.0. Attention! Le résultat du 
‘dosage peur être aussé l'échantillon de sang est 
préleté au bras dont une veine sert à une 
perfusion. 
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Tableau 8.6, Causes d'hypokaliémie 


Caractéristiques cliniques 


Augmetaten | Disques pareengle L'hypokaiéie es générlement symptomatique, 
delexcéionrérale | haidiques, duréiques AL en Rd os 
Pi ee) fables musculaire en réseau un rique 
R Durie sous par accru d'art cardiaque, en parer ehez des 
exemoe hosire patent cardiaques L'hypolaliéie ample pale 
Hpomagnéémie ment tone del igonine. 
hugmentaten de tan 
Skoséore Soins 
sance pau St pose, case sous-jacente der een 
Z sufisance craque fie et ta. Habitcelement arèt des purge, 
Emnene Tadaptaton du rarement durétiqu et a psp. 
rs ton supplément araux de hlorué de pts 
2 . de préérence en préparäon guide ouverte 
= Srérome de Gonn (25 à 40 mmaljour en doses factions ave sur. 
inérlcteesogène | eilance du K' sérique tou es 2 à our) sont es 
En seules mesures nécessaires. La concentration de 
a sspnésam sérique doit être normalisée; en ft 
GRsTE une hypomagnésémie rend l correction de l'sypoka- 
=égisse éme dif ouimpossbe Les idhcations pour a 
Nahde réal pasion intraveineuse de chlorure de paastium 
pad ububrerées | ontlaidocétose diabétique hypokaléan tune 
hespes et? Aypokaléle profonde astoiée à des arbre cu 
digues ou une fibleue musculaire La perfusion 
do être lentes a ele dot Secrer à une tete 
soréne mes ac pere | supérieure à 20 mano, patient doit être suivi par 
Sn eg | ecuocariographe (ECG) et un dosage tes les 
= cures du pots érique dot re réa En ral 
res gastre- | Vomssements prlngés son de Tito locale des concentrations de las 
mas |damécprise sdb | Ge 60 mmalne peuvent ps perfuées dansune 
étape |" vene périphérique. Le potasium devrait êue 
Gb améang avec du chlorure de sodum à 09 8 au 
es Fans | Gite les solutions de puce, car els peuvent 
Rédstibaten [Amber dette cons 
ans ler colles | N-APae aererhypolahée 
=Aiose à 
agents Byperkaliémie 
saine Cest une concentration sérique de potassium de 
Far PERS 2 50m. Lhyperaiémie vraie dit te dé 
Aypolalémaque re, rence de cell qu résulte soit d'une je des lo- 
moment épique dut | bules rouges lort d'une rie de rang ayant causé 
danses cles envaneure | un hématome sat d'une Hbértion in vo à partir 
fables muscu role | de globules rouges froiliés par une maladie an” 
Apprtrafant [Canocralimenaiegoie | | guise par exemple une leucémie 
oport adéquat das à 
leurs tiologie 


2 pohamie due rinipament à parte dc gasieue et 
alla méabaleue aracee qu mène à ep vire 
cs coin un an mare eporau. 


Les causes les plus fréquentes sont l'insuffisance 
rénale et linterférence de médicaments avec Lex. 
erétion de potassium ((ableau 87). Une élévation 
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Gh 


Tableau 87 Causes d'hyperkaliémie 
Diminution de l'excrétion 

Lésion rénale aiguëinsffisance énale aigu 
Médicaments [urétiques d'épargne potassique, 
inhibiteurs de TECA AINS, iospotine, héparne) 
Maladie d'déison 

Hypoaldostéronisme hypcréninéique (acdose 
bar rénale de ype 4) 

Redistrbution [intracellulaire vers le liquide 
extracellulaire) 

Aciéocéose diabétique 

Acidose métabolique 


écrase issue oulyse fhabdomyoyse, syndrome 
de se tumorale, brlures graves) 


Médicaments (suxaméthonium, taité del igoxne) 
Paraysepérotique hypertalémique 

Surcharge par appart exogène 

Chlorure de potassium 

Succédanés dusel 


Transfsion de sang conservé 


ANS antifammatare non stéodien, CA en 
Ge canvrsan de Fate. 


des taux sériques de potassium en l'absence de 
l'une des causes énumérées doit être confirmée 


avant Le traitement, afin que tout artéfact puisse 
être exc. 


apitre 8. Eau, électrolytes, équilire acdolasique 


L'yperkaliémie cause généralement peu de plaintes 
ou de signes iniques jusquà ce quel aiigne un 
riveau lllement élevé quelle menace de provoquer 
‘un arét cardiaque. Les symptômes produits par une 
hyperkaliémie sont liés à l'ffibissement de a 
transmission seuromusculare ce qui cause une fi 
lese musculaire pouvant al jusqu'à la paralysie. 
Elle peut être associée à une acidose métabolique 
provoquant la respiration de Kussmaul (inspiration 
ét expiration soupirantes, profondes et lentes), Une 
hypetkalémie peut produire des anomalies pro 
gressves de ECG (fig. 83). 


Soins 

En l'âbsence de tou cause sous-jacente (tableau 8.7), 
Le potasiurssérique doit être revérilié pour écarter 
une hyperkalémie causée par un artéfact, à moins 
que l'ECG ne soit modif (Mg. 8.3), ce qui justifie un 
traitement d'urgence. Une byperkalémie légère à 
modérée peut être traitée par un régime pauvre en 
potassium, larêt des médicaments favorisant Ty. 
perkalémie et para prescription d'un diurétique de 
anse (s approprié) pour augmenter l'excrétion ur 
maire de potsium, Une forte hyperkaliémie 
263 mmol) ou une hypertaliémie (>60 mmol) 
avec modification de ECG (83) est une urgence 
médicale (encadré 82- Urgence) 


A8) Onde T ample paint, 
siméique 


Figure 8.3, Modifications progressives de l'ECG en 
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{0h Fusion au compte 02S 


ae onde (ar aéique 
Friend 


cas d'hyperkaliémie croissante, 


L'essentiel pour la médecine générale 


Prise en charge de l'hyperkaliémie 


 Pretéger le myocarde de l'hypeñealiémie 
iK'> 65 mmol ousil'électrocardiogramme 
ECG) est modifié) 
=10 ml IV de gluconate de calcium à 10 % 
injects en 2-3 minutes avec survelance de 
FEca 

Répéter après 5 minutes si des modifica 
ons ECG persistent 
=NB.: ce traitement ne modifie pas le ke 
sérique 
À Faire rentrer le K- dans les cellules + 
“suline 10 unis + 50 ml de glucose à 
50 % par vole IV pendant 15-30 minutes et 
ou nébalsation de salbutamel (10mg) eteu 
correction de l'ackdose marquée (pH < 6,3) 
avec 1,26 % de bicarbonate de sodium 
1600 mi1V en 60 minutess) 
—Ueffet de l'insuline dure 1-2 heures; des 
doses répétées peuvent être nécestaires 
 Appauvrir le corps en K: (après un traite 


résine de polystyrène sulfonate par voie 
orale (15 gris fois par jour avec des Ina) 
où par voie rectale (80 ) ie le potasium 
“Traher la cause 

“avrêter tout ‘apport supplémentaire de 
potassium ou les médicaments qui favorisent 
l'hyperkaliémie, par exemple es antiflam- 
maires non téroidiens a les inhibiteurs de 
F'enzyme de conversion de l'angiotensine 
—Hémodialyse ou alabse péritonéale, 5 des 
mesures conservatrices échouent 

} Surveiller 

ycémie [test par piqûre au bout du doigt 
outes les heures pendant & heures après Ia 
perfuiien d'insuline et de glucose 

LK° sérique routes Les 2-4 heures durant la 
phase aiguë et ensuite quotidiennement 


Troubles de la régulation 


du magnésium 


Les perturbations de l'équilibre de magnésium sont 
rares et habituellement associées à des sroubles 
lectroltiques etliquidiens plus évidents. Comme 
Le potassium, le magnésium est principalement un 
ation intracelulire (Isbleau 8.) et l'équilibre est 
maintenu surtout par les reins. L'apport de magné- 
sum quotidien est en moyenne de 15mmol, dont 
environ un tiers est absorbé dans l'intestin grêle; 


Hypomagnésémie 
Étiologie 

Une hypamagnésémie est Le plus souvent ie à 
des pertes intestinales où rénales, Des diarrhées 
profes, une malahsorption, une résection ies 
ina étendue et des fist intestinales peuvent 
Are en cause. Une perte rénale excesie peut tre 
du à des diurétiques à l'abus d'alcool ainsi qu'à 
une durèse osmotique comme la ghcosurie 
diabétique 


Caractéristiques clini 


Lhypomagnésémie augmente l'excrétion rénale 
de potassium, inhibe le sécrétion de parathor- 
mone, envers laquelle le patient devient résistant 
Plusieurs des symptômes d'une hypomagnésémie 
sont done és à une kypokaliérie (voir plus haut) 
tune kypocalkémie (voir chap, 4) 


Soins 


Si possible, la cause sous-jacente doit tre corrigée et 
des supplément oraux doivent être prescrits: cor 
primés de chlorure de magnésium (3 à 20 mmol par 
jour) ou d'exyde de magnésium (600 mg quatre fois 
par jour). Si a carence est profonde et symptomna- 
tique, il faut recourir à une perfusion intraveineuse 
(40 mmol de MgCl dans 100 ml de chlorure de 
sodium à 09 % où du glucose à 5 % en 2 heures) 
plus ume dose de charge (8 mmol en 10 à 
minutes) en cas de convulsions ou d'arythmmies 
ventrculaires. I faut interpréter avec prudence Les 
résultat des dosages sériques répétés après Le rai 
tement, Les valeurs extracellilaires peuvent ser 
bler se normaliser rapidement alors que le 
concentration intracelllaire nécessite plus de 
temps pour se reconstituer; elk peut nécessiter 
jusqu'à 160 mmol en 5 jours pour être corrigée. 


Ilypermagnésémie 

L'hypermagnésémie est rare et est habituellement 
iatrogène, survenant chez des patents afeints 
d'insuffisance rénale et traltés par des antiacides 
ou des laxatifs contemant du magnésium. Les 
symptômes sont des dépressions neurologique, 
cardiovasculaire et respiratoire, avec narcose et 
troubles de conduction cardiaque. Habituellement, 
la seule mesure à prendre est l'arèt de la prise de 
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magnésium, Pour es cas graves, du glaconat de 
cslsur intraveineux peut être nécessaire pour 
inverser les llts tonique du magnésium ; comme 
pour l'yperkaliémie, on peut auss recourir à lin- 
suline et au glucose fin de diminuer le taux las 
matique de magnésium. 


Troubles de l'équilibre 


acidoba: ique 


Le pl (le logarithme négatif de [H°]) est maintenu 
à74 (intervalle normal de 7,35 à 75) Le métabo 

Hisme de la nourriture et des tissus endogènes pro 

duit, chaque jour, environ 70 à 100 mmol de H°, 
qu est excrêté par les reims. Le bicarbonate 
CO} est le tampon principal du plasma et du 
Hiquide extracellair. 1 capte Les ions H' bres et 
empêche l'augmentation de la concentration de 
ceux-ci (fig. 8.4). Le bicarbonate passe par ele 
glomérulire, mais est ensuite absorbé dans Les 
tubes contournés proximal et distal. Les poumons 
régulent aussi constamment Téquilbre acido- 

basique en excrétant le CO, Entre la production et 
P'excrétion des ions H°, un système tampon très 
efficace maintient constante a concentration: 
ions H° à l'intérieur et à l'extérieur de la celle 
Les tampons sont constitués d'hémoglobine, de 
bicarbonate et de phosphate 

Des déséquilibres acidobasiques peuvent être au 
séespar 


ads cie 
TEE ETES 


Figure 8.4. Réaction de l'anhydrase carbonique. 


Chapitre 8. Eau, électrulytes, équilibre aeidobasique 


+ des anomalies dans l'élimination palmonaire 
du dioxyde de carbone (acidose et alealose 
respiratoires) 

des anomalies dans la régulation du bicarbonate 
et 'autres tampons du sang (acidose et alealose 
«métaboliques ») 


En général le corps compense dans une certaine 
mesure les changements de pl en régulant lexcré. 
ton rénale de bicarbonate et en modifiant le 
rythme respiratoire. Par exemple, une acidose 
métbolique provoque une hyperventilation (via 
des chimiorécepteurs médullires), qu conduit à 
‘ne élimination accrue de CO, dans les poumons 
et à une compensation partielle de l'acidose 
Inversement, l'acidose respiratoire s'accompagne 
d'une rétention de bicarbonate par Les reins, ce qui 
pourrait être confondu avec une alealose mélabo- 
lique primaire 

La mesure du pH, de la Po, et du (HCO,] va 
révéler le type dela perturbation (tableau 8.8). Ces 
mesures sont elfctuées sur un échantillon de sang 
artériel au moyen d'un analyseur de gaz sanguins 
automatisé, L'histoire clinique et l'examen oriente- 
ont habituellement vers un diagnostic correct. Si 
Le cas est compliqué et quand la concentration 
artérielle en ions hydrogène et a P co, st connue, 
on peut recourir au nomogramme âcidobasique de 
Hlealey pour identifier la perturbation (fig. 85). 


lose respiratoire 


Cette affection est généralement associée à une 
insurance respiratoire, avec rétention de dioxyde 
de carbone (soir chap. 12). Le traitement est celui 
de Ia cause sous jacente 


Tableau 8.8. Changements dans les gaz du sang artériel 
ph Pa, Ho 

Acidese 

Métabolique Normaloubas Normale oubasse Dimirué += 

Respiatore Normaloubas levée ++ Normalou augmenté 

Alcalose 

Métabolique Normalou élevé Love Augmenté 2+ 

Resphatore Normal ou élevé ET Diminuë 


Le ph peut à ait e anormale aa ul es compense; par xergl reste Mjperentltin peut 
compenser re aése métabalique Lanomae sera dagragutepr mesure des ga du song qui mon des anomalie ans a 


Pare cenentaten de NCO. 
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Figure 8.5. Nomogramme acidobasique de Flenley. 


Alealose respiratoire 


Cette atfction réa de 'hyperventlton tait 
de 'éimimarion aceue de rome de carbone, qui 
entraine ue base de Pgo, € de [H°1 


Acidose métabolique 


“acidose métabolique esta conséquence de l'aceu- 
mulation de tout autre acide que l'acide carbonique. 
La cause a plus commune est l'cidose lactique à la 
suite d'un choc ou d'un arrêt cardiaque. 


Caractéristiques cliniques 


(Ces caractéristiques comprennent : l'ayperventi 
Hation, l'hypotension provoquée par la vasodilata- 
üon artériolatre ei l'eet inotrope négatif de 
Tacidose, ainsi que des troubles cérébraux comme 
des convulsions et une confusion. 


Diagnostic différentiel (trau anionique) 

La première élape consiste à déterminer si l'aci- 
dose est a conséquence de la rétention d'HCI ou 
d'un autre acide. Ce résultat est obtenu par la 
mesure du trou anionique. Les principaux électro 
Iytes dosés dans le plasma sont le sodium, le potas- 
sur, le chlorure et le bicarbonate. La somme des 
cations, sodium et potassium, dépasse normale- 


ment celle du chlorure et du bicarbonate par 6 à 
L2mmalll Ce trou anlonique est généralement 
constitué de protéines chargées négativement, de 
phosphate et d'acides organiques. Si le trou anio- 
nique est normal en présence d'acidose, on peut en 
conclure quel'HCLestconservé ou que du NaHCO, 
à été perdu. Le tableau 89 émumère les causes 
d'acidose avec trou anianique normal. 

Si le trou anionique est augmenté (>12 mmol/ 
l'acidose est due à a présence d'acide exogéne, par 
exemple un salicyhle où l'un des acides normale- 
ment présents en petites quantités ct non dasés 
comme le lactate, Le tableau 410 énumère les 
causes d'acidose avec trou anonique élevé. 


Acidose lactique 


L'augmentation de ls production d'acide Inctique 
survient lorsque la respiration cellulaire est anor- 
male, en raison d'un manque d'oxygène (type A) 
ou d'une anomalie métabolique (pe B). La forme 
La plus courante en pratique clinique este type À, 
qui fait suite à un état de choc cardiogénique où 
septicémique 


Aidocétose diabétique 


(Cette acidase avec trou anionique élevé est causée 
par l'accumulation acides acétoncétique et 
hydroxÿbutyrique. 
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Tableau 8.9, Causes d'acidose métabolique 
avec trou anionique normal 


Chapitre 8. 


a, électrolytes, équilibre acdolasique 


Tableau 8.10, Causes d'acidose métabolique 
avec trou anionique élevé 


Augmentation de Ia perte gastro-intestinale 
deHCO, 


Insuffisance rénale (sulfate, phosphate) 
Acidocétose 


Diarhée 
Aéostomie 
Urétérosigmdostomie 


Disbéte 
Dénutition 


Perte rénale accrue de HCO 


Intiction alcoolque 


Ingestion d'acétazolamide 
AAldose tubulaire rénale proximae (ype2} 
Hyperparthyroïde 


Lésins tubulaire, par exemple médicaments, 
métaux ur 


AAcidose lactique 
DpeA 

Choc 

Hypore profonde 
Angestion de éthanol 


Diminution de l'excrétion rénale de H° 


Ingeston d'éthlène glycol 


Aides tubulaire rénale cstale [pe 1) 
Aides tubulaire rénale 1ype à 


Exercice épuisant 
pes 


Production acerue d'HCI 


Insufsance hépatique aigue 
Empoisonnement: éthanol, paracétamol 


Ingestion de chlorure d'ammonium 
Catabolisme acc de Laye et de l'arginine 


Accumultion de metfomine 
Leucémie, ymghome 


Acidose tubulaire rénale 


{Cette acidose peut survenir en l'absence de mal: 
die rénale chronique et Le trou antonique est nor: 
ma. Les rein sont incapables d'acidifier l'urine de 
manière adéquate. Ce type de maladie est rare et 

cliniques sont peu fréquentes 
On distingue quatre pes, parmi lesquels le type 4 
aussi connu sous Le nom d'hypoaldostéronisme 
hyporéninémique) est le plus commun, Les earac 
téristiques typiques sont l'acidose et l'kyperkalié 
mie survenant dans le cadre d'une maladie rénale 
chronique légère, généralement causée par une 
maladie tubulointersitiell ou le diabète Les taux 
phumatiques d'adoutérone et de rénine sont 
faibles et ne répondent pas à la stimulation. Le tai 
tement est à base de fludrocortisone, de diuré- 
tiques, de bicarbonate de sodium et de résines 
échangeuses d'ions pour le réduction du pots 
um sérique 


Acidose urémique 


Une réduction de l capacité de sécréte l'H' et Le 
NH, en plus des pertes de bicarbonate, contibue 

sidose de la maladie rénale chronique. 
Lacidose se produit notamment en cas de lésions 
tubulares, comme une néphropathie due à un 


Intoxieation médicamenteuse 
Sacyites 


reflux où à une obstruction chronique. Elle est 
associée à une hypercaleiuie ainsi qu'à une ostéo- 
‘dystrophie rénale, car Les ions H° sont tamponnés 
par l'os, en échange de calcium. Le traitement est 
À base de calcium ou de bicarbonate de sodiurs, 
bien que l'acidose au stade terminal d'insuffisance 
rénale ne soit en général corrigée entièrement que 
ar dialyse adéquat 


Alcalose métabolique 


T'alealose métabolique est beaucoup moins fré- 
quente que l'acidose et est souvent associée à une 
déplétion potassique ou volumique. Les princi- 
pales causes sont des vomissements persistants, 
Un traitement diurétique ou un hyperaldostéro 
nisme. Les vomissements provoquent l'alcalose 
par déplétion volumique et par la perte d'acide 
gastrique. 


Caractéristiques clin 


Une dysfanetion cérébrale est un signe précoce 
d'alalose La respiration peut être déprimée. 
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Soins 

Les soint comprennent Ia restauration lqui 
ienne, s nécessaire, avec apport de sodium, de 
potassium et de chlorure. Lexcédent de bicarho- 
mate se conrigera de lui-même 


Médicaments 
pe 


Diurétiques (tableau 84) 


Les diurétiques réduisent la réabsorption du chlo 
rare et du sodium à différents sites dans le néph: 
son et augmentent aindi la perte urinaire de 
sodium ct d'eau 


Diurétiques thiazidiques 
Mode d'action 

Les diurétiques thiazdiques inhibent a résbsop 
tion du sodium au début du tube contourné ist. 
Il réduisent résitance vasculaire périphérique 
{snécantime inconnu) 


Indications: 
À faible dose, pour réduire la pression artérielle; 
à des doses supérieures, pour soulager l'œdème 


chez les patients atteints d'insuffisance cardiaque 
chronique légère avec une bonne fonction rénale 


Préparations et posologie 
Bendrofluméthiazide 
Comprimés :2,5 mg S mg 

+ Voie orale: 


Hypertension artérielle: 2,5 mg chaque mat — 
es doses plus élevées sont rarement nécessaires 


- Œdème : au début, 5-10 mg chaque matin. 


Métolazone 

Comprimés :$ mg. 

+ Voie orale: œdème résistant aux autres diuré 
tique: commencer À 5 chaque matin aug 
menter progressivement si nécessaire juiqu'à 
20 mg par jour en cas d'œdème résistant. 


Effets secondaires 
Hypotension orthostatique, anorexie, diarrhée, 
woubles métaboliques et élctrolyiques (hypo- 
aliémie, hyponatrémie, hypomagnétémie hyper. 
caleémie, hyperhpidémie, hyperuricémie et 


goutte). Peut aggraver un diabète. Diurèse pro 
onde avec la métolazone, en particulier loge 
est combinée avec un diurétque de anse 
Suppression de Ia moelle osseuse. Rarement, pan 
crée aigu et réactions kypersensibilté. 


Précautions/contre-indications 
Contre-indiqués dans l'hyperuricémie sympto- 
matique, l'insuffisance grave rénale ou hépatique. 


l'hyponatrémie, l'hypercalcémie et l'hypokalié 
re non traitée. 


Diurétiques de l'anse. 
Mede d'action 

Ces daréiques stimulent lexcréton de chlorure 
de sodium et de l'eau en bloquant les canaux 
sodium potassium chlorure danse segment arge 
de a branche ascendante de l'anse de Henlé. ls 
augmentent égalementla capacité veineuse et donc 
produisent nldement une amélraion ciaique 
Avant La diurése ne es patents atteints d'mslfe 
Sance ardaque aigue 


Indications. 
Par voie intraveineuse chez les patents avec un 
œdème pulmonaire aigu dû à une insuffisance 
cardiaque gauche. Par voie orale, chez les patients 
insuffisants cardiaques chroniques et en cas 
d'œdème compliquant une maladie du foie, s les 
antagonistes de l'aldostérane seuls savèrent inef- 
ficaces, Si la fonction rénale est altérée, des doses 
élevées peuvent ête nécessaires. 


Préparations et posologie 

Furosémide 

Comprimés : 20 mg, 40 mg, 500 mg: solution orale 

20, 40,50 mg/5 ml; injection: 10 mg. 

+ Voie orale: cantre l'edème, au début 40 mg le 
matin, en passant 4 nécessaire à 120 mg par 
jour. 

+ IVAM au début, 20-50 mg; perfusion par voie 
IV pour les doses supérieures à 50 mg; maxi- 
mum 1,5 g par jour. 


Bumétanide 
Comprimés : 1 mg, $ mg: injection 
liquide 2 mg/S mL 


(mg de bumétanide = 40 mg furosémide aux 
faibles doses) 


500 ppm: 
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+ Voie orale au début Lmg (0,3 mg chez les per 
sonnes âgées) par jour, augmenté en fonction de 
La réponse, jusqu'à une dose quotidienne maxt- 
male de 5 mg 

+ IV +122 mg répété après 20 minutes si néces- 
saire, Des doses plus élevées sont habituellement 
administrées en perfusion en 30-60 minutes. 


Effets secondaires 
Hypokallémie, hypomagnésémie, ypanatrémie, 
hyperuricémie et goutte, kyperglycémie, troubles 
gastro-intestinaux, acouphènes et surdité lors 
d'une administration IV rapide ou de fortes doses, 
myalgies (bumétanide à fortes doses). Rarement, 
suppression de la moelle osseuse, pancréatite 
aiguë, néphrite tubulo-interstitille immunitaire 
et autres réactions d'hypersensibilié. Rétention 
urinaire en cas d'hypertrophie prostatique. 


Précautions/contre-indications 
“Trouble électrolytique grave non traité; coma dû à 
une insuffisance hépatique; insuffisance rénale 
ue à des médicaments néphrotoxiques ou anurie. 


Diurétiques d'épargne potassique 
et antagonistes de l'aldostérone 
Mode d'action 

Ces diurétiques inhibent Ia résbsorption du 
sodium dans le tube collecteur cortcal 
L'amilorde et le tsmtérène diminuent directe 
ment l'activité du canal sodique Ia sironol 
tone inibe l'aldostérone. Ils ont une faible 
activité natriurétique. 


Indications 
La spironolactone est utilisée en cas d'ascite et 
d'œdime associés aux maladies chroniques du 
foie et, à de faibles doses (25 mg) pour améliorer 
Ia survie des patients souffrant d'insuffiance car 
iaque grave. L'éplérénone est utilisée chez les 
patients atteints d'insuffisance cardiaque après 
un infarctus du myocarde ainsi que dans Le traite- 
ment de La surcharge liquidienne associée à une 
mahdie chronique du foie chez les patients 
intolérants à la spironolactone responsable de 
gynécamastie. Lamiloride et le triamtérène, en 
combinaison avec un éiurétique de l'anse, sont 
utilisés comme alternative aux suppléments de 
potassium et en €as d'dème résistant 


Chapitre 8. Eau, électrulytes, équilibre aeidobasique 


Préparations et posologie 

Amiloride 

Comprimés 2 mg: sirop à S mg/l, 

+ Voie orale : 5-10 mg par jour, Maximum de 
20 mg par jour sil est utlsé seul, 


Spironolactone 
Comprimés : 25 mg 50 mg. 100 mg: suspension 
5 mg, 10 mg 25 mg, 50 mg, 100 mg ml. 
+ Voie erale 
- Insuffisance cardiaque : d'abord 25 mg par 
jour, augmenté à 50 mg i nécessaire 
 Ascite dans là maladie chronique du foie 
190 mg, avec ou sans 40 mg de furosémide, en 
aupmentant progressivement jusqu'à un maxi 
mu de 400 mg et 160 mg, respectivement 


Éplérénone 
Comprimés : 25 mg. 


Effets secondaires 


Troubles gastro-intestinaux, hyperkaliémie, kypo- 
natrémie, gynécomasie (spironolactone). 


P 
À éviter en cas d'insuffisance rénale et de maladie 
d'Addison: l'administration avec un inhibiteur de 
VECA peut provoquer une hyperkaliémie. 

11 est préférable de prescrire séparément les 
thiazidiques et Les diurétiques d'épargne potas- 
sique. Lorsque le patent respecte difficilement 
le posologie, i est justifié de recourir à des 
préparations combinant les médicaments (par 
exemple coramilozide 2,5/25, qui content 
2,5 mg de chlorhydrate d'améloride et 25 mg 
d'hydrochlorothiazide) 


sutions/contre-indications 


Trou 


Suppléments potassiques 

Indications - déplétion potassique 

Potassium oral 

+ Kay Gee-L' : sirop à chlorure de potassium à 
28% (Emmolml de Ke 1 mel de CE) 

2 Sando-K® : comprimés effervescents : bicarbo. 
nate et chorure de potassium équivalent à 
470 mg de pass (L2 mo de K) età 285 mg 
Le chlorure (8 mm de CH} 


s de la kaliémie 
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- Prévention de l'hypokaliémie : 25-50 mmol 
en doses fractionnées. 

= Traitement d'une ypokaliémie:40-100 mmol 
par jour, elon le potassium sérique et la gra 
it dela perte continue. 


Potassium intraveineux 
20 mmol0 ml: perfasions de 10 à 40 mmell. 
Diverses salations pour perfusion allant de 10 à 
40mmol/l sont dispantbles en poches de 5001 
et de 11 Sila concentration dépase 60mmol/) 
solution doi tre perfusé dans une grosse veine 
par exemple fémorale) ou dans une veine cen- 
tale. En effet, des concentrations aussi élevées 
sont iritantes pour Les petites veines. La vitesse 
maximale de l'administration IV est habituelle 
ment de 10-20 mmol/h, bien que lon puisse 
atteindre 40 à 100 mmol/h chez des patents 
sélectionnés atteints de paralysie ou de troubles 
du rte (avec surveillance ECG) 


Effets secondaires 
Avec les préparations orales, nausées et vomise- 
ments, ulcération de l'xsophage et de l'intestin 
dréle: le cas échéant, les diurétiques d'épargne 
potassique sont préférables. D'autres complea- 
ions sont les arythmies cardiaques etl'irritation 
veineuse due à a perfusion. 


Précautions/contre-indications 
La prudence “impose en cas d'insuffisance rénale 
sévère et d'administration simultanée de médica- 


ments susceptibles d'augmenter Le taux de potas: 
um sérique, par exemple Les inhibiteurs de l'ECA 


tes diurétiques d'épargne porassique. En l'b 
sence de tout retard du transit gastro-intestinal, 
les préparations Hiquides orales sont préférables 
aux comprimés 


Résines échangeuses d'ions 
pour l'élimination de potassium 
Mode d'action 

La résine apte potassium dans intetin. 


Indications 
Hyperkaliémie 


Préparations et posologie 

Résines de polystyrène suffonate 

+ Voie orale: 15 g trois à quate fois par jour dans 
eau ou sous forme de pâte 

+ Voie rectale en lavement:30 dans une solution 
de méthyclllose retenue pendant 9 heures: 
Ja résine est ensuite éliminée du côlon par 
Arrgaton. 


Effets secondaires 
“Troubles digestifs (anorexie, nausées, constipa- 
ion, diarrhée), hypercalcémie, hypomagnésémie, 
ulcération rectale et nécrose colique après admi 
aistration rectale 


Précautions/contre-indications 


vite dans l'percarémie quelle quen soit a 
causés a prudence impose en cas d'ivuffsance 
adtaque d'hypertendon de maladie rénale hro- 
sigue et d'sdème (en rañon de appart en sl) 
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Maladies des reins CHAPITRE 9 


et du tractus urinaire 


Les reins, dont I longueur va de LL à 1 em, soat 
situés derrière le péritoine de chaque côté de la 
colonne vertébrale de T12 à 13. Ils exercent les 
fonctions suivantes 


+ élimination des déchets 

régulation du volume et de H composition des 
lides corporels 

+ fonction endocrine : production d'érytlropoié 
line, de rénine et transformation de vitamine D 
en sa forme active; 

fonction autocrine : production de l'endothé. 
line, de prostaglandines, du peptide natsiuré- 
tique réal 

L'unité fonctionnelle du rein est Le méphron, qui est 

composé du glomérale, du tubule proximal, de 

T'anse de Henlé, du tubule distal et du tube collec- 

teur (lg, 92). Les artères rénales, des branches de 


Sang finé Aa 


Ven rénae sonne à 
La ie cave rite 
Sang arsporant ls 
déchets 


\ 


Var rénale 


ds en 


rte 


Déches 
{urine 
vers rss 


Figure 9.1, Le rein et un néphron. 
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l'aorte abdominale, se divisent de nombreuses fois 
pour former chacune desartérioles aférentes ame 
ant sang dans l'un des 2 millions de néphrons, 
Le calibre plus large del'artériol afférente par rap- 
port à leférente augmente la pression sanguine 
danse glomérule, ce qu pousse l'eau et des solutés 
Hors des capillaires glomérulaires dans la capsule 
de Bowman, Le débit du flat lomérulair, dont 
san exclus les éléments figurés du sang ainsi que 
les grandes molécules protines plasmatique, est 
d'environ 170 à 180] par jour. Les tubes contour 
nés proximaux réabsorbent une grande parte du 
filtrat afin de maintenir l'équilibre hydroéectro- 
Aptique, mais l'élimination du potassium, de l'eau 
et des ions hydrogène non volatiles est répulée 
dans les tubules distaux, Lorsque La perfusion 
rénale et là filration glomérulire viennent à 
diminuer, le rébsorption de l'eau et du sodium 


le Gleméndefeitepihien 


réseau de cpilères sanguins) 
rie rente 


Capsule de Bonman 


Tube contour 
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par les tubules proximaux augmente en sorte 
gun minimurn de liquide atteint Le table distal. 
Ainsi Les patents hypotendus ou hypovolémiques 
ne peuvent pas excréter Les ions potassium et 
hydrogène, C'est également le cas chez les patients 
aeints de lésions tubulatres distaes, par exemple 
causées par un médicament, Normalement, seul 
1% environ du fltrat, fortement enrichi en urée 
et créatinine, passe dans le bassinet sous forme 
d'urine 


Manifestations des maladies 


rénales et urinaires 

a 
Les maladies Les plus communes du rein et des 
voies urinaires sont l'hypertrophie prostatique 
bénigne chez les hommes et les infections des 
voies urinaires (IVU) chez les lemmes. Les 
symptômes suggest de maladie des voies ur 
aires sont la dysurie, la fréquence des mictions, 
Thématurie, la rétention urinaire et le change- 
ment du volume urinaire (polyurie ou oligurie) 
En outre, Le patient peut se plaindre de douleur le 
Long du tractus urinaire, des lombes à laine. Des 
symptômes non spécifiques, par exemple de la 
léthargie, de l'anorexie et du pruri, peuvent 
être les premiers symptômes d'une maladie 
rénale chronique (MRC). Une maladie rénale 
peut être asymplomatique et cest une Lension 
trop élevée, un taux sérique d'urée accru, une 
protéinurie ou une hématurie mise en évidence 
par les bandelettes urinaires qui peut alors ati 
rer l'attention. 


Dysu 


Une dysurie (douleur à le miction) peut avoi les 

causes suivantes 

+ une inflammation touchant l'urètre (urétrte) 
où la vessie (cystite). La dysurie est fréquente 
chez es femmes adultes et est généralement due 
4 des infections bactériennes (voir plus loin) de 
l'urétre où de la vessie. Des urétites peuvent 
être causées par Chlampdia trachomatis ou 
Neisseria gonorrhoeae (voir chap. 2): 

+ une inflammation du vagin ou du gland pénien. 
Les agents en cause sont par exemple Candida 
albicans ou Gardnerlla raginals 


Polyurie et nycturie 


La polrurie est une production d'urine excessive 
lus de 2,5 à 3 Len 24 heures El doi être diffé. 
renclée de plaintes plus communes comme la fré 
quence des mictons (polakiurie) et la nycturie 
fictions nocturnes), qui ne sont pas nécessaire. 
ment associées à une augmentation du début. 
maire total. Lescauses de polyuri sont notamment 
La pobdipai, définie comme une soif excessive 
conduisant à un apport hydrique acer (3 L par 
jour la dturèse osmotique (par exemple byper- 
glycémie avec gycosure) le diabète inspide et 
une MRC, La nycturie est le plus souvent due au 
ait de baie avant coucher ou, chez es hommes 
de plus de 50 ans, à l'hypertrophie prostatique 
Aroir plus oi 


Oligurie 
L'ogurie, une diminution anormale du débit uri 
maire, lorsquelle persiste au-delà de plusieurs 
heures, est un signe d'une lésion rénale aiguë 
{LRA) ou d'une obstruction des voies urinaires, 
Elle peut être «physiologiques, comme chez les 
patents souffrant d'hypotension ou d'hypovolé 
rie, et chez qui l'urine est concentrée au maxi 
murs pour que l'eau puisse être conservée L'anurie 
(absence d'urine) suggère une obstruction des 
deux urétères où un obstacle à la vidange vésicle 
La prise en charge d'un patient oligurique com 
porte iris phases. 
L. Exclure l'obstruction. Chez Le patient avec obs 
iruction (rétention aigue d'urine) le besoin 
pressant d'uriner est généralement cause de 
grand inconfort, La vesie est palpable comme 
ne masse sensible, avec un son mat à la per- 
eusson, débordant du bassin. Le diagnostie est 
confirmé par l'introduction d'un cathéter uré- 
tral qui libère un grand volume d'urine. Si le 
patient a défà un cathéter, celui-ci dit être rincé 
avec une solution saline stérile pour éliminer 
toute obstruction. Une obtruction proximale 
de a vessie (par exemple une obstruction urété- 
rale) est souvent indolore, et l'examen échogra- 
phique est indiqué afin d'exclure une dilaation 
pydocalicelle 
Rechercher une éventuelle hypovolémie, Une 
fois que l'obstruction est exclue cliniquement, 
Al faut rechercher des signes d'hypovolémie par. 
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esure del pression artérielle, du pouls, de 
pression veineuse jugulair (PV) Le dosage 
des lectroytes urinaires (vote plus oi). Se 
patient est hypovolémique, on peut évaluer la 
production d'urine en perfusant 500 ml de 
solution saline à 09 % par voie intraveineuse 
pendant 0minutes 

3. Traiter a LRA établie dès que obstruction et 
l'hyposelémie ant ét exclues 


Hémat 


le 


Voir ci-dessous es tests par bandelettes urinaires 


Douleur 


{Une douleur dans les lormbes ou es flancs es res. 
sentie en cas d'infection du rein (pyélonéphrite 
aiguë), obstruction des voies urinaires supé- 
rieures, d'occlusion de l'artère rénale par une 
hrombose in situ où par un embole. Une douleur 
rénale chronique peut être causée par des kystes 
où une tumeur du rein, Une forte douleur aiguë 
itradiant à partir de flanc jusque dans la fosse 
illaque et Les testicules ou Ia vulve est typique de 
colique urétérale due à un caleul. 


Examens en cas 
de maladie rénale 


{Une fois qu'une maladie rénale es suspectée le but 
des examens est l'identification de cause etl'éva: 
luation du dysfonctionnement rénal, Cé 
fondée sur la mesure du débit de filtration glomé 
rulaire estimé (DFGe;voir ci-dessous). Les antécé 
dents et l'examen clinique combinés avec les tests 
des bandelettes urinaires et microscopie sont les 
point de départ d'identification de La cause. 


est 


Tests sanguins 


Les concentrations sériques de l'urée où de Ia créa 
tinine représentent l'équilibre dynamique entre La 
production et l'élimination, mais faut une réduc 
on de 50 à 60 % du DFG pour que les taux 
dépassent les mites normales, La concentration 
sétique d'urée s'élève sous l'efet d'un régime riche 
en protéines, d'un catabolisme tissulaire accru 


Chapitre 9 Maladies des reins et du tractus urinaire 


(Chirurgie traumatisme, infection) ainsi qu'en cas 
de saignement gastro-intestinal, alors que Le taux 
de la créatinine dépend beaucoup moins de 1: 
mentation, mais st davantage é à l'âge, au sexe 
et la masse musculaire. Une fois qu'il st élevé, le 
taux sérique de créatinine est ua meilleur guide 
pour l'évaluation du DFG que le taux d'urée, mais 
un niveau normal nest pas synonyme d'un DFG 
normal, 


Débit de filtration glomérulaire 


La mesure du DFG est le meilleur indicteur de Ia 
melon rénale. La clairance de la crétinine et 
tune mesure assez précise du DFG, ll est fondée 
sur teneur en crétinine, l'urine recueille durant 
2Aheures etun dosage de La crétinine plasmatique. 
En pratique chnique, le DFGe st calculé au moyen 
formules fondées sur a eréatinine sérque et des 
données démographiques, par exemple l'équation 
de Cockrof- Gaule 


Calcul de la clairance de la créatinine 
au moyen de l'équation de Cockroft-Gault 
+ Hommes 


Chirance= 125 x (40 -àge) poids enkcrétnine 
sérique (mm) 
+ Femmes 


Utiliser La même équation, mais multiplier par 
104 au lieu de 1,23. 

La MDRD (modification of die in renal disease) 
est plus fiable que l'équation de Cockrof Gaule 
dans des groupes de personnes ethniquement 
différentes, Aucune nest valkdée pour Les cas de 
LRA et de grossesse, Une maladie rénale chro- 
nique (MRC) est probable si une DRGe < 60 ml! 
min/173 m° de surface corporelle dure depuis 
plus de 3 mois 


Bandelettes urinaires 


Ces bandelettes désectent du sang, des protéines, 
du glucose, des cétones, de Ia bilirubine et de 
l'urobilinogène dans l'urine et permettent une 
évaluation approximative de la quantité, les 


peuvent épalement servir à la mesure du pl uri- 
maire, ce qui et utile à la prise en charge d'une 
acidose tububire rénale (ir chap. 8). Chague 
Les est fandéaur un changement de couleur d'une 
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andcette de cellulose imprégnée duréactifappro 
pré. La bandeett est plongée brièvement dans 
un échantillon frats d'urine recueil dans un rét- 
pient propre, et es changements de couleur sont 
comparés aux nwanciers fournis par e fabricant. 
Une Hématurie où une protéinure suggère une 
maladie des voies rénales, Des bandelettes sont 
également disponibles pour ester Les niet ui 
aies et 'élastas leucocytaire pour lidentifca- 
tion des infections urinaires 


Protéinurie 


Cest un excès de protéines dans l'urine. Dans 
des conditions normales es protéines de faible 
poli moléculsire et l'albumine qui passent le 
file glomérulaire sont presque complétement 
réabsorbées dans le tubule réral proximal I en 
résulte une excrétion de protéines urinaires de 
moins de 150 mg/jour, dont seulement une petite 
proportion est de l'lbumine (<30 mg par jour) 
Des bandelettes urinaires spécifiques de l'albu- 
mine permettent de Ia détecter lorsque Les taux 
dépassent 200 mg/1 (500 mg par jour ile volume 
d'urine est normal). Ces bandelettes ne détectent 
pas Les protéines anormal, telles que Les ira 
noglobulines et les protéines de. Bence-Jones 
{chaines légères des immunoglobulines). excré- 
tées en cas de myélome multiple. Le tableau 9.1 
énumère Les causes de protéinurie. Une protéi 
nurie persistante détectée par bandelette ui 
naïre nécessite une enquête complète, qui doit 


Tableau 9,1, Causes de protéinurie 


comporter une quantification et une évaluation 
ea fonction excrétair par a mesure du DFGe 
La quantification de La protéinure consiste en un 
‘dosage des protéines esfou de La concentration 
&'albumine dans un échantillon urinaire, idéale 
ment recueilli Le matin. On calcule alors Le rap 
port protéine urinaire sur créainine urinaire 
RPC) ou celui de l'albuine urinaire sur créa 
finine urinaire (RAC). qui est plus sensible 
Lexcrétion protéique normale est inférieure à 
150 mg par jour (RPC < 15 mg/mmol tune pro 
Léimurie de type néphrotique dépasse 35 € par 
jour (RPC > 350 mgfmmo). 

La microulbumimure est une excrétion urinaire 
d'albumine supérieure à a norme, mas qui est 
indétectable par les bandelettes clasiques (30 à 
300 mgjour). Cest un indicateur précoce de la 
maladie rénale largement utilisé comme facteur 
rédicuf de l'évolution de la néphropathi chezei 
Auabétiques. Un RAC de > 2,5 mg/mmal che es 
hommes et de > 35 mg/mmol chez les femmes 
correspond à une microalbuminurie, Une excré- 
ion d'albumine supérieure à 300 mp/jour est une 
protéinuri avérée 


Hématurie 


Du sang dans l'urine peut être visible à lil nu 
(bématurie macroscopique) où non visible 
(hématurie microscopique): il peut être détecté 
par une bandelette urinaire (résultat positif 1 + 
ou plus 


pe Mécanisme Exemples 
Gloméruaire Perméahié accrue Gloméraopathies 
Tube Réabsorption diminuée Syndrome de Fancon 

Troubles tubuo-nrerstiels 
Débordement Protéines plasmatique produites en excès | Myélome utile 

Ganmapathie monoclrale 
Physlogique" ugrentaïion de 'hémodynamique rénale | Maladie aiguë 

Fièvre 

Exercices intenses 

Posture debout 


2 Habituellement 1 gprjouretpeutéte aidés à aus ananas de fonction baie proie (ar exemple ghcosr, 


fanshaute mirent. 
féune lgue a ra astecée à ue made réae sus ac 
raie rai dhénere mament de nemaat on par 


ee. Le appetit fondé sr l'a de rer rs es 
exemple résine 
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Le saignement peut provenir de plusieurs sites du 
actus rénal où urinaire (fig, 9.2). 

2 Silesang n'apparaît qu'au début dela miction, la 
cause est généralement une maladie de l'être. 
2 Du sang visible à La fn de la miction suggère un 
saignement del prostate ou de a base de a vessie 
 Sile sang colore l'urine de mantère homogène il 
est probable que le saignement trouve son oni- 

gine dans la vessie ou en amont. 


Larbre décisionnel de la figure 93 guide La 
démarche diagnostique en cas d'hématurie, Les 
patients doivent être évalués quils soient ou non 
sous tratement anticoagulant où antiagrégant pla 
quettaire. La répétition des tests permet d'exclute 
Les causes transitoires telles qu'une infection du 
Lractus urinaire et une contamination pendant es 
menstruations. IL faut penser à ur cancer des 
voies urinaires chez Les patients ayant une héma- 
turie visible, se plaignant de douleurs et âgés de 
plus de 40 ans; aussi, une consultation urologique 
est généralement indiquée en vue du choix appro- 
prié de la technique d'examen échographie, 
tomodensitométrie (TDM) ou cystoscopie. Tous 
Les autres patients sont plus susceptibles d'être 
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atteints d'une maladie glomérulaire, souvent une 
néphropathie à ga, et consultation néphrolo 
gique est indiquée si Le test initial ou ultérieur de 
la fonction rénale s'avère anormal. 


Le diabète doit être excla chez tous les patients 
ayant un test de bandelette urinaire positif pour le 
glucose. 


licroscopie des urines 


Cetexamen est effectué sur urine fraîche, recueil. 
Lie au milieu du jet et après désinfection du méat 
urinaire, chez tous les patients suspects de mala- 
ie rénale. 


Clobules blancs 

Si l'échantillon d'urine fraîche, recueilli à mt jet 
et non centrifugée contient > 10 globules blancs 
par millimètre cube, une réaction inflammatoire 
ans Le système urinaire, Le plus souvent d'origine 
infectieuse, est probable. Une pyurie stérile 
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Figure 9,2 Sites et causes de saignements dans le tractus urinaire. 
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— 


Hématiievie 


Héranure ete 


fn 


plasmatique pou DS 


Examen elepique 
Imagerie du tracts 
rénal + cyuscopie 


Figure 3,3. Arbre de décision pour les examens 


(éestà-dire du pus sans infection bactérienne) 
survient en cas d'IVU partiellement traitée, de 
tuberculose des voies urinaires, de lthiase, de 
tumeur vésicale, d'une nécrose papillaire et d'une 
néphrite tubulo interstticle 


Clobules rouges 


La présence d'une ou de pluseurs hématies par 
millimètre cube et anormale et doi re inveñ. 
eut Gore Hématures, 


Cylindres 


La précipitation de mucoprotéine dans les tubules 
rénaux produit des cylindres hyalins qui mont 
rien d'anormal. Les cylindres érythrocytaires, 
cest-à-dire imprégnés de globules rouges, sont 
pathognomoniques d'une glomérulonéphrite Les 
cylindres leucocytaires sobservent en cas de pyé- 
lonéphrite aiguë. Les cylindres granleux résulent 
de Là désintégration de débris cellulaires et sup: 
gèrent une maladie glomérulare ou tubalaire 


Une pour AG où 


psrralque pour DS 
Rec 


ET 
arormaut 


Ham 
normaux 


en cas d'hématurie, 
Cr: atainire: DFGe: débit de fration ghoméruare estimé, RAC RPC): rapport lbumine (rotéielréaiine. 


Bactéries 


La présence de 10* ou 10° micro-organismes par 
rl d'urine dans un échantillon recueil à mi-et 
chez un(e) patient(e) symptomatique est un signe 
d'infection urinaire. Chezune femme, le diagnos- 
tic sera également posé lorsque l'urine contient 
10° de cokformes par ml en présence de pyurie 
 10leueocytes/mm') Toute croissance de patho- 
gènes dans l'urine recueillie par aspiration sus- 
pubienne témoigne d'une infection urinaire 


Techniques d'imagerie 

+ La radiographie est utile pour identifier une cal- 
cification rénale ou des calculs opaques dans ua 
rein, un bassinet, un uretère ou a vessie 

+ L'échagraphie des reins est méthode de choix 
pour évaluer l taille rénale, l'évaluation d'une 
dilatation pyélocalicielle comme signe d'une 
obstruction rénale chronique, la caractérisation 
de masses rénales, le diagnostic d'une maladie 
polykyatique, et Ia détection de liquide intra 
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rénal etou périnéphrétique (par exemple du pus 
ou du sang). Elle offre l'avantage sur Les tech 
niques radiographiques d'éviter les rayonne 
ments ionisants et Jutlisation d'un produit de 
contraste intravasculare. L'échographie Doppler 
est utliée pour examen de la perfusion des 
artères rénales et la détection d'une lhrombose 
veineuse rénale, Un épaisissement de le paroi 
ésiale peut être détecté dans une vessie disen- 
due et la vidange véscale peut être contrôlée 
après micton. 
La TDM es l'examen de première ligne en cas de 
suspicion de coques urétérales. Elle convient 
aussi pourdentiir les masses rénales non recon 
ues par l'échographie, pourlastadificaion d'une 
tumeur rénale, wésicale où prostatique et pour la 
détection des calculs radotransparents; les calculs 
de faible densité invisibles en radiographie ar 
aire (par exemple des calcul d'acide urique) sont 
détectés par a TDM. Celle-ci est également utili- 
sée dans la recherche de tumeur ou de fbrose 
rétropéritonéale, et l'angiographie par TDM per 
met La visualisation des arlères et des veines 
rénales 
imagerie pr résonance magnétique (IRM) set à 
Fidentifiction des masses rénales comme alter 
naïve à la TDM, à la stadifcation d'une tumeur 
rénale, vésicale où prostatique et aus visuall- 
sation des artères rénales au moyen d'une anglo 
graphie par RM avec Le gadlinium comme agent 
de contraste, Dans des mains expérimentées, sa 
sensibilité et sa spécificité approchent celles de 
l'ngiographie rénale 
+ Lurographie excrétire, ou pyélographie intra: 
veineuse, a été largement remplacée par l'écho 
graphie etla TDM 
Lartériograghie rénale (angiographie) est ind 
quée pour Le diagnostic d'une atteinte des artères 
rénales, mas lIRM et l'angiographie par TOM 
spiralée sont de plus en plus utilisées. 1 faut 
canuler l'artère fémorale et injecter un produit de 
contraste. Les complications comprennent des 
emboles de cholestérol et des lésions rénales 
induites pare produit de contrast. 
+ La pyélographie antéregrade consiste en une 
ponction percutanée et l'injection de produit de 
contraste dans le système pyélocaliciel pour 
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Le repérage d'une obstruction urétérle. On y 
recourt loraque l'échographie à montré un sÿ3+ 
Lème pyéocalce dilté avec obstruction pro 
able. On peut ensuite placer un cathéter par 
voie percutanée afin de vidanger Le système obs- 
tué (aéphrostomie percutanée), ou une endo 
prothèse urétérale pour leve obstacle 

+ La pyélograghie rétrograde consiste en l'injec 
Lion d'un produit de contraste dans Les retères 
au moyen d'un cathéter introduit au cours dune 
crtoscopie (endoscopie de la vessie. Elle est 
utilisée pour l'évaluation dessins de l'uctète 
repérer le niveau inférieur de l'obstruction 
Arétérale révélée par d'autres techniques dima. 
gere. Cet examen expose à un Faible risque 
d'infection 

+ La énfgraphie rénale consiste en l'injection intra- 
veineuse dun produit radiopharmaceutiqu (par 
exemple l'acide diéhylène triamine pentsacé 
tique IDPTA] marqué au technétium 9m). 
{Gelet-l est extrait de a circulation sanguine par 
Les reins et détecté ensuite par une gamma 
caméra informatisée. Ce procédé permet là 
détection des anomalies anatomiques où fonc 
tionnells des reins ou des voies urinaires. La 
scintigraphi rénale dynamique sert à l'évalua- 
tion du débit sanguin rénale cas de suspicion 
de sténose de l'artère rénale et de la fonction 
rénale en cas d'obstruction, ainsi qu'à la détec 
tan du reflux vésico-urétéral. Par la scntigra- 
Phie rénale statique, on peut évaluer la taille des 
reins, contrôler leur localisation, observer une 
difétence de fonction entre chaque rein etrepé- 
et des défectuotés parenchymaleuses (le: 
Anices ones ichémiques, tumeur) 


Biopsie rénale transcutanée 


La biopsie rénale est réalisée sous contrôle écho 
graphique. La microscopie est utile à La mise en 
évidence des syndromes néphrétiques et néphro- 
tiques, d'une LRA et d'une MRC, d'une hémata- 
rie, après des analyses urologiques négatives et en 
as de dysfonction d'un greffon rénal. Les comp 
£ations sont notamment une hématurie, une dou- 
Leur dans le flanc et à formation d'u hématome 
périrénal 
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Maladies glomérulaires 
Structure glomérulaire normale 


{Chaque ein contient environ un million de glo- 
mérales, qui sont constitués d'un plecus capillaire 
invagimant extrémité aveugle du table rénal 
proximal (fig. 4) lendothéliem des capillaires 
lomérulires est femestré et repose sur la mem- 
rane base glomérulaire (MAG), Derrière la 
MBG, les celles épithélaes viscérales (podo 
eyes n'entrenten contact avec celle-ci qe par des 
projections digitales, appelées péicells, séparées 
Les unes des autres parles fentes de Altrtion» 
ete structure unique de la membrane gloméru- 
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Figure 9. AŸ Représentation schématique du 
Slam nommal (8) Composantes de à 
membrane sombre. 
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Ch pe 


aire explique sa très grande perméabilité, permet: 
lan la formation de 125 à 200 ml de fltrat par 
minute (débit de lation glomérulaire DFG)). 
La composition du filtrat gloméralaire est sim 
laire à celle du plasma, mais ne contient que de 
petites quantités de protéines (toutes de faible 
poids moléculaire), dont la plupart sont réabsor- 
bées dans le tubule praximal. Normalement, la 
réabsorption et la sécrétion tubulaires modifient 
substantellement Ia composiion hydroélectroly- 
tique du filtrat gloméralaire avant qu'il n'atteigne 
Le bassinet sous forme d'urine. 


Pathogénie et nomenclature 
des maladies glomérulaires 


Les maladies glomérulaires sont appelées glomé 
rulonéphrites a cas d'inflammation des lomé 
rule et gmérulapathies en l'absence de Lout signe 
inflammation, mais ces termes se chevauchent 
souvent. Les reins sont touchés de façon symé- 
tique et la Jésion rénale peut ête primitive ou 
compliquer une maladie systémique, par exemple 
Le lupus érythémateux disséminé. 
Letamen en microscopie optique, dlectronique et 
immunofluorescence du tisu rénal obtenu par 
biopsie transcutanée permet l'évaluation de l'éten- 
ue et l'identification du type d'affection et de 
lésion immunitaire, La maladie et alrs décrite 
aux moyen des termes suivants 

+ cale : seul certains glomérules sont affectés; 

+ diffuse (globale): la maladie souche la plupart 
des gloméruls; 

2 sepmentair : seule une parte du glomérul est 
touchée: La plupart des lésions focalez sont éga- 
lement segmentaires, par exemple a glomérulo- 
sclérose segmentaire et focale 

+ probféraive :enombre de elles est augmenté 
À la sue d'une hyperplasie d'un ou de plusieurs 
types de cellules glomérulares résidentes avec 
ou sans inflammation; 

+ altéraions membranaire : épañsissement de là 
paroi capilsire due à des dépôts de complexes 
immunsou à des modifications de la membrane 
base: 

+ formation de erissants : probifération des cel- 
Aus épithélales avec infltrat de celles mono 
nucléaires dans l'espace de Bowman. 


258 


Classification et tableaux 
cliniques des glomérulopathies 


La présence d'une certaine forme de maladie glo 
mérulaire, par oppostion à la maladie tubulo 
intesttile ou vaseultre, est généralement 
suggérée par les antécédents ei un où plusieurs 
résultats des analyses urinaires : hématrie (en 
particulier a les globules rouges sont déformés 
(ysmorphiques) cylindres érythrocytares et 
protéinurie, qui put attire Le taux néphrtique 
(6 35 gfjou) Les gloméralopathies sont classées 
et écrites sous forme de quatre syndromes glomé 
uires majeurs 
= syndrome néphrotique : protéinurie massive 
6:35 ghou, bypoalbuminémie, cdème, Hp 
dune et hyperhpidémie 
= glomérulonéphrite aiguë (syndrome néphrétique 
diqu) : apparition soudaine d'une hématurie 
avec des cylindres où des hématies dysmor- 
phiques, une protémerie non néphrotque, un 
emdème, de l'hypertension et une invuficance 
rénale transitoire 
 gloméralonéphrite rapidement progressive 
esractéitiques de La néphrite sipue, nécrose 
focale avec où sans croissants et insuffisance 
das, rapidement proreie (eques 
* hématurie ou protéinurie asymptomatique (où 
Les deux) ce sont généralement des découvertes 
fortuites à l'ocasion de tests par bandelettes 
urinaires, qui peuvent constituer des signes pré 
oces de maladie rénale. Les causes etes inves- 
tigtions nécessaires sont décrites dans Les 
sections consacrées à l'hématurie et à a proté 
aurie (or plus haut) 


Syndrome hrotique 


La filtration de macromoléeules à travers la paroi 

capillaire glomérulire est massive à la suite 

d'anomalies structurelles et fonctionnelles des 

podocytes glomérulaires 

+ Une ypoalbuminémie (lbumine _sérique 
< 30 gi) se développe comme conséquence 
de l'importante protéinurie 63,5 8/24 h chez 
l'adulte) et d'une augmentation du catabolisme 
rénal des protéines flrées 
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+ Lixdème st principalement dû à a rétention de 
sodium dns Les tubes collecteurs associée à une 
augmentation de la perméabité capillaire. Une 
réduction du voleme circulant effectif conduit 
également à un œdème par des mécantsmes 
semblables à ceux de l'insuffisance cardiaque et 
de cirrhose (voir chap 4) 

+ Lhypercholestérolémie et l'ypertricéridémie 
sont fréquentes dans Le syndrome néphrotique 
en raison d'une synthèse accrue et d'un catabo- 
lise diminué. 


Étiologie 

Syndrome néphrotique avec sédiments 
urinaires non spécifiques 

La néphropathie membraneuse et a glomérulo 
sclérose segmentaire ek focale sont Les causes Les 
lus fréquentes chez es ads, alors que La néph- 
ropsthie à lésions gloméralires minimes 40. 
serve surtout chez Les enfants (ableau 92) La 
néghiopathe membraneuse eut généralement 
diopathique, mais peut être ét à certaine 


Tableau 9.2. Glomérulopathies associées 
au syndrome néphrotique 

‘syndrome néphrotique avec sédiment 
urinaire non spécifique 

Maladie gloméruaire primitive 

_ Maladie à sions gloméruares minimes 

_ Néphropathie membraneuse 

= Glmérlesclrse segnentar et focale 

= Syndrome néphrotique congéntl 

Maladie gloméruare secondaire 

— Amyose 

 Néphropathe diabétique 

syndrome néphrotique avec sédiment 
urinaire «actif» (forme mixte néphrotique/ 
néphrétique) 

Maladie glomérulaire primitive 

_ Glmérlonéphrite mésangiocanilire 
 Glomérlonéphnte prolfératie mésangae 
Maladie gloméruare secondaire 

= Lupus énthémateu dséminé 

2 cyoglobuinème 

= Syndrome de enoch-Schünei 

= Glmérlopahie vil ldopathique 
 Glbmérlopahie immunstacolde 

= Glomérlopathie à dépôts de bronecüne 
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médicaments, comme la pénicllamine, l'or et es 
AINS; elle peut aussi compliquer des maladies 
auto-immunes (par exemple Le lupus érythéma- 
teuxdésséminé [LED] ou une thyrodit) des can- 
cers du poumon, du côlen, de l'estomac, du sein ou 
un lymphome, des infections (par exemple Les 
hépatite Bet, la schistosomiase et Le paludisme 
à Plasmodium malaria); d'autres causes sont la 
sarcoïdose et la drépanocytose. On trouve des 
dépôts d'Ie6 et le facteur C3 du complément à la 
face externe de la membrane basale glomérulaire 
Après l'expansion de la membrane basale qui 
entoure les dépôts, ceuxei finissent par être 
résorbés. Létilogie de Ia glomérulosclérose seg- 
mentare et focale est inconnue: elle est une cause 
fréquente de syndrome néphrotique, en particu 
Hier chez adulte noi. Un type histologique sim 
Jaire peut se développer en cas d'infection parle 
virus de l'immunodéficience humaine (VIH) 
{Une néphropathie à lésions glomérulires minimes 
survient plus fréquemment chez les garçons de 
moins de ans, Elle représente 90 % des cas de syn- 
drome néphrotique infantile et 20 à 25 % chez. 
T'adulte La pathogénie estinconnue: es complexes 
immuns sont absents à l'immunofluorescence, 
mais on pense que l'augmentation de Ia permé. 
bilité glomérulair este à un processus immu- 
aitaire_ Les gloméreles apparaissent normaux en 
microscopie optique. Le microscope électro- 
nique montre une Fusion des pédicelles des cel. 
Iules épithélales (podocytes), une anomalie non 
spécifique. 

Le syndrome néphrotique associé à l'amylose 
rénale et au diabte nest pas d'origine immuni- 
taire, D'autres maladies rénales, par exemple les 
reins palykystiques et la néphropathie de reflux. 
peuvent eniraîner une prolénurie, mais elles s0nt 
rarement assez graves pour causer un syndrome 
néphrotique 


Syndrome néphrotique avec sédiments 
urinaires «actifs» (forme mixte 
néphrotique/néphrétique) 

Le syndrome mésangiocapillaire, où glomérule 
néphrte membranoproliférative, peut compliquer 
une infection chronique (bcés, endocsrdt infec 
feu, nfcction d'un éhunt ventriculo-périonésl) 
La cryoglobulinémi secondaire à une Hépatite C, 
ou elle peut être idiopathique. Un type différent 
survient en cas de podystrophie partielle (perte 


el graise sous-cutanée du visage et de la partie 
supérieure du tronc). La plupart des patients déve 
loppent une insuffisance rénale après plusieurs 
années La gloméralonéphrite proliférative mésan- 
giale se manifeste par une proiéinurie massive, 
mais avec des lésions minimes en microscopie 
optique. Des dépôts dans le mésangium glaméru- 
laire contiennent de lEM et du complément 
{néphropathie à 1gM) ou du Clg (néphrapathie à 
Clg). Certains patients répondent aux corticoides, 
mais certains évoluent vers l'insuffisance rénale 


Caractéristiques el 


Ladème des chevilles, des organes génitaux et de 
La paroi abdominale esta constatation principale 
Dans des cas graves, le visage (ème périorb 
taire) etes bas peuvent également être atteints. 


Diagnosties différentiels 


Le syndrome néphrotique doit être ifférencié des 
autres causes dedème et d'hypoalbuminémie 
Dans l'insuffisance cardiaque congestive (voir 
chap. 10) l'œcdème accompagne d'une augmenta- 
Lion de Ia PV]. Dans le syndrome néphrotique, 
BI est normale ou basse, sauf en cas d'insuifi- 
sance rénale concomitante et doligurie. La cir- 
Ehose est également cause d'hypoalbuminémie et 
d'œdème, mais habituellement es autres signes de 
maladie chronique du foe orientent le diagnostic 
(voir chap. 4) 


Examens 


Les examens servent au disgnosie, au au 
et à l'dentfication de l'éiologie sous-jacente 
tableau9.3) 


Soins 


Un aœdème généralisé est traité par un régime 
Ryposodéetun diurétique hiardique parexemple, 
bendrofluméthiazide 5 mg par jour, suivi par le 
furosémide et l'amsloride quand la maladie 
résiste, Des diurétiques intraveineux et, parfois, 
des perfusions intraveineuses d'lbumine pauvre 
en sel peuvent être nécessaires pour que a div 
rèse reprenne une fois établie, elle peut générale- 
ment être maintenue par des diurétiques oraux 
La protéinurie est réduite par l'administration 
d'un inhibiteur de lenxyme de conversion. de 


260 


Chapitre 9, Malahes des reins et du tractus urinaire 


Tableau 9 3. Examens indiqués en cas de maladie glomérulaire 


Examens Signification 


Mesures de base 


Estimation du taux de fran gloméruare 


Protéine urinaire 


Elecrohyes et urée danse sérum 
Albumine série 


Pour évaluer l'état actuel suive l'évolution et réponse 
astratement 


Tests utiles au diagnostie 


Microscopie urinaire 


Des cyindres de globules rouges suggèrent 
une gomérunépite 


Culture écouviln de la gorge ul peauifectée 
Tire sénque des antistreptljaine 0 


Diagnasti 'une infection streptococique récente 


Génie 


Diagnosti du diabète 


Tests sérques 


Anton aninuléires et ant-ADN 


Présents en te lgniauf dans le LED 


ANcA 


osé danses vascules 


AAnticops ant-M8G 


Présents das a ghomérulonéphnite ant-MEG 


Antigène de surace du virus de l'hépatite 


Hépatie à 


Anticonps ant-hépatteC 


Hépatre € 


Anticorps antVIH 


Infection pare VIH 


Cryoglebuine 


Cnoglobuineme 


Radiographie thoracique 


vis dans la granulomatose de Wegener, cancer 


Echographie des reins 


Tale rénale, pour chercher une thrombose veineuse rénale 


Biopsie rénale 


Diagnosti de toute glomérulopathie 


ANR ant antoine des naurphls LD pus 
vin de Timmunohéence humare, 


T'angiotensine GECA) où d'un antagoniste du 
récepteur de l'angiotensineIL; il faut recomman- 
der aux patients un régime normal sans augmen- 
tation delateneuren protéine, car els ampliicrat 
La protéinurie, Un repos au lt prolongé devrait 
être évité et une anticoagultion prophylactique à 
Long terme dot être prescrite en raison de la ten- 
dance thrombotique (noir « Complications) Les 
infections doivent être traitées de manière vigou- 
eue etes patients devraient être vaccinés contre 
La grippe et les preumocoques. 

Le traitement spécifique dela maladie sous-jacente, 
par exemple un LED, où l'arrêt du médicament 
incriminé, par exemple la pénicllamine, améliore 
généralement les glomérulopathies secondaires 
Seuls les patients sélectionnés ateints d'une nép- 


nrhémate iéminé, MPG: membrane bsae game 


ropathie membraneuseidiopathique progressive 
modérée au grave, devraient recevoir ur trate- 
ment spécifique, car Les améliorations spontanées 
sont fréquentes. Le traitement comprend Le cyclo- 
phosphamide oue chlorambueil avec a predniso- 
done, Le rtuximab est utilisé en cas de maladie 
résistante, Chez l'enfant, la néphropathie à sions 
minimes répond presque toujours aux corticoides, 
mais moins fréquemment cher l'adulte On 
commence par une forte dose de prednisolone 
(60 mglm%joun) durant 4 à 6 semaines, puis on 
réduit lentement a posologie. En cas de rechute 
une cure doit être relancé. Si es rechute sont fé 
quentes ou ne répondent pas aux corticaides, un 
Kraitement immunasuppresseur par cyclophos 
rhamide ou ciclosporine est indiqué. 
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Complications 

+ Thrombose veineuse. La perte de facteurs de 
coagulation dans l'urine prédispose à a forma 
tion de thrombus dans Les veines périphériques 
et rénales. Les manifestations sont des douleurs 
lombaires, une hématurie et une détérioration 
de la fonction révale; le diagnostic est posé par 
l'échographie. 

* Sepficémie. La perte d'immunoglobulines dans 
l'urine augmente La susceptibilité à l'infection, 
une cause de décès chez ces patients. 

+ LRA. Elle est rarement due à l'aggravation de La 
maladie rénale sous-jacente; ele est le plus sou. 
vent une conséquence de l'hypovalémie (en par- 
Kiculier après un traitement diurétique) ou d'une 
thrombose veineuse rénale. 


Glomérulonéphrite aiguë 
(yndrome néphrétique aigu) 


Le syndrome néphrétique aigu est souvent dû à 
une réponse immunitaire déclenchée par une 
infection ou une autre maladie (bleau9.4). Le 
cas typique de glomérulonéphrite poststrepto 
coccique se développe chez un enfant de 1 à 
Ssemaines après une infection à streplocoque 
B-hémolytique de groupe À de Lancefeld (pha- 
syagite ou cellulite), Les antigènes bactériens 
sont piégés dans le glomérule, ce qui cause une 
glomérulonéphrite proliférative difuse aigue 


Tableau 9 4 Maladies communément 
associées à un syndrome néphrétique aigu 


loméruonéphrte posteptacoccique 


lomérunéphite infectieuse non 
poststeptocaccique, par exemple Staphlacacus, 
orellns, egionel hépates 8 et shistasomiase, 
paludisme 


Endocarde infectieuse 
Néphrte de shunt 

Abe icéral 

Lupas érthémateux isséminé 
Syndrome de Henoch-Schünlei. 
Crypglebuinémie 


Les manifestations sont les suivantes 


+ Hématurie (visible ou non visible) avec habituel 
lement des cylindres érythrocytaires visbles en 
microscopie urinaire; 

+ protéinurie (habituellement <2 g par 24 heures) 

+ hypertension artérielle et œdème périorbitaire, 
des jambes ou de la région sacrée causée par la 
rétention d'eau et de sel; 

eohgure, 


Examens 


Lamamnèse et l'examen permettront d'évaluer la 
gravité de la maladie et de détecter toute affec 
oz sous-jacente. Le tableau9.3 énumère Les exa- 
mens à réaliser en cas de syndrome néphrotique. 
Si le diagnostic clinique d'une maladie néphré- 
tique est évident, par exemple la glomérulo- 
néphrite poststreptococcique, l'échographie et la 
biopsie sont généralement inutiles. 


Soins 


La glomérulonéphrte_ poststeptococcique est 
Habituellement de bon pronostic, etes mesures de 
soutien suffisent souvent jusquà la guérison spon 
tanée, L'hypertension es traitée par La restriction 
de sel, un diurétique de lanse et un vasodilatateur. 
L'équilibre hydrique est surveillé par des pesées 
quotidiennes et l'enregistrement quotidien de l'in 
gestion et de l'élimination lquidiennes En cas de 
signes d'oigurie avec surcharge liguidienne 
(œdème, congestion pulmonaire et hypertension 
artérielle grave), une restriction hydrique est 
nécessaire. Le traitement des complications poten- 
tellement mortels, tels une encéphalopathie 
hypertensive, un œdème pulmonaire et une uré- 
ame grave, est déc danses chapitres approprié. 
La glomérulonéphrte qui complique un LED où 
une vasculite systémique (voir ci-dessous) peut 
êue améliorée par des_immunosuppresseurs 
comme la predrisalone, l'azathioprine ou le 
cyclophosphamide 
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Glomérulonéphrite 
rapidement progressive 


On distingue tris causes principales : 1} un syn- 
rome néphrétique aigu (voir ci ess), 2) Le syn: 
rome de Goodpasture causé par des autoanticorps 
irigés contre la membrane basale glomérulaire ele 
issu pulmonaire (voir chap, 1), 3) une vasculite 
avec anticorps conte le cytoplasme des neutrophiles 
LANGA) (roir chap. 7. Le tableau 53 énumère Les 
examens indiqués en cas de maladie glomérulire. 
Quant au tralement, il est fondé sur la thérapie 
générale des LRA (voir plus loin) et sur les mesures 
spécifiques dirigées contre Les causes premières. 


Infection des voies urinaire 


Les IVU sont fréquentes chez les femmes; envi. 
ron 35 % d'entre elles ont des symptômes d'in- 
ection urinaire à un moment donné de leur vie, 
Elles sont rares chez les enfants et chez les 
hommes, chez qui elles indiquent généralement 
une anomalie sous-jacente des voies urinaires. 
Les infections de la vessie (-ystite) peuvent sur- 
venir seules ou associées à une infection ascen- 
dante des uretéres et du parenchyme rénal 
pyélonéphrite) 


Pathogénie 


Les voes urinaires sont le plus souvent infectées 
par voie ascendante sransurétrale a contamina- 
ion étant citée par Les relations sexuels ele 
cathétériame urétal. Les femmes sont plus sen- 
Ailes à l'infection, car leur urtre st plus court et 
sa proximité avec l'anus favorise Le transfert dor- 
ganismes intestinaux dans la vessie, Escherichia 
A et Le germe Le plus souvent en cause et pro 
vient Habituellement de La flore intestinale du 
patent lui-même (ableau 95) 

Les anomalies qui prédisposent aux infections de 
La vesie (y) sont 


+ une obstruction urinaire ou une state 
des lésions antérieures de l'épithélium vésical 
+ des caleul vésicaux 

+ une vidange véscale insuffisante 


Chapitre 9, Malahes des reins et du tractus urinaire 


Tableau 9,5, Bactéries responsables 
d'infections des vaies urinaires, en médecine 
générale 


Bactérie Fréquence 
approximative (%) 

Eschenchiaohetaures — |68 

colfomes 

Proteus miss n 

Nb sergenes* 

Entrcens fra 

Sraphylecaccus 10 

saprophytius 00 

Sepidermidi" 


2 hs Péguen en éd spa, 
hs guerres 


Caractéristiques 


Les symptämes des IVU basses sont I fréquence 
dela micion, la dysuri, es douleurs etsensibilité 
sus pubiennes, une hématuri et une urine mal 
dorante. Le tableau clinique d'une pyéloméphrite 
digue comporte des douleurs et sensibilité om 
baies, des nausées, des vomissements et de la 
fièvre. Toutefois la localisation de l'infection sur 
La bas des seul symptômes n'est pas fiable. Chez 
Les personnes âgées, es symptimes peuvent être 
atypiques Incontinence, njcture où simplement 
une vague sensation d'inconfort 


Évolution 

2 fiction compliquée ou non, Par infection sans 
complication on entend une VU qui déclare 
chez une femme par leurs en bonne santé, 
non enceinte et dont le tretus urinaire est 
fonctionnellement normal qui entraine rare- 
ment des Hsons rénales graves Une infection 
compliquée es celle qui touche des patents 
dont ls vols urinaires sont anormals, par 
exemple à la suit d'une ithlase ou d'ane abs- 
Lruction, ou qui sont atteints d'une maladie sys- 
témique impliquant le rein, comme le diabète 
ou drépanocytose Chez ces patients le trie 
Aement échoue pus souvent es complications 
sont plus fréquentes: nécroe papillaire (voir 
plus loin), abcès rénal ou périnéphrétique avec 
Risque de aepticémie à bactéries à Gram éfat 
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La plupart des infections urinaires chez Les 
Hommes sont aussi considérées comme comp 
quées, car elles sont souvent associées à des ano- 
males urologiques,camme une obstruction à la 
sorte de la vessie chez Les hommes âgés. 

+ Pyéloméphrite aigue, El est associée à une infl- 
tation de neutrophiles du parenchyme rénal: 
de petits abës cortcaux et des traïnées de pus 
dans la médulaire sont souvent présents. La 
fonction rénale peut se détériorer de manière 
aiguë, mais d'importants dommages perma- 
ents sont rares chez Les adultes dont Les tractus 
rénaux sont par ailleurs normaux. 

+ Néphropathie de reflux (précéderament appelée 
pyélonéphoite chronique ou pyélonéphrite tro 
phique). Elle est la canséquence d'IVU durant 
l'enfance combinées avec un. reflux. vésict 
urétéral aboutissant à une cicatrisation rénale 
progressive; elle se manifeste par de l'hyperten- 
Sion ou une insuffisance rénale chronique (IRC) 
durant l'enfance et la vie adulte Le reflux 
vésicosurétéral est Hé à une valve incompétente 
entre la vessie etl'uretère, ce qui permetle reflux 
de l'urine dans l'uetère lors de La contraction de 
La vessie et la miction. Le reflux cesse générale 
ment au moment de Ia puberté mais, à ce 
moment, le mal est fai 

+ IVU récidivante, Une IVU causée par le même 
pathogtne ou un autre et qui se développe plus 
de 2 semaines après l'arrêt du traitement anti 
biotique est considérée comme une réinfection, 
alors que le terme rechute désigne l récurrence 
d'une bactéririe par le même germe dans les 
7 jours qui suivent la fin du traitement. La 
rechute implique un échec de l'éradication du 
micro-organieme en général en raison d'une 
anomalie anatomique du tractus rémal, par 
exemple des reins polykystiques 


Examens 


Le diagnostic de cystite aiguë et de pyélonéphrite 
repose sur l'anamnèse, l'examen physique et les 
tests d'urine. 

+ Des bandelettes vrinaires détectent les nitrites 
es bactéries transforment les nitrates en 
aitites) et l'lastase leucocytair, La plupart des 
patients atteints d'une TVU ont ene pyunie, mais 
Le test des nitrites peut donner des résultats 
faussement négatifs, Larsque tant la bandelette 


pour les nirtes que celle pour l'éastase sont 
postes, le disgnoaie d'infection aigu es très 
probable 

2 La microscopie des urines ali que La culture 
avec tests de sensibilité des pathogènes aux 
antimicrobiens ne sont pas nécessaires chez La 
plupart des femmes avec des symptômes évoca- 
leurs de cysite; chez elles, Le traitement est 
prescit sur Le base des symptômes et Les résul. 
tats des bandeletes urinaires Les critères dia 
gnostiques d'IVU sont indiqués plus haut dans 
ce chapitre. Lorsque la prolifération bacté 
rene et mixte, l'interpréation est douteuse 
aussi test doi être répété, Rarement, en cas 
de doute, l'urine doi être recueille para 
tion vésicale sus-pubienne; la croissance de 
m'importe quel micto-arfanisme uropathogène 
prouve l'infection. 

+ Limagerie de routine des voies rénales chez de 
jeunes femmes attcinte dIVU à peu d'atilté 
disgnostique et mest pas indiquée. Pour les 
patientes souffrant d'une pyélonéphrite compli- 
quée, qui ont une fièvre persistante où des 
symptômes niques aprés 48 à 72 heures de 
Aratement antibiotique approprié, faut rec 
ir à l'imagerie des vois rénales pour la détec- 
tion dun abs éventuel, qui nécesstera un 
drainage. L'imagerie rénale est également indi- 
quéc chez Les femmes avec des IVU récurrentes 
Et chez ous es patients avec une infection ie 
aire complique (oi ci-dessus). La TDM avec 
contraste fournit plus de détails anatomiques da 
parenchyme rénal et des zones périrénales que 
Les autres méthodes d'imagerie 


Soins 


Une culture d'urine avant traitement est souhai- 

table. Chez ls patients porteurs d'une sonde ui- 

maire à demeure, un traitement antibiotique n'est 

indiqué quen présence de symptômes, et nécessite 

Le remplacement du cathéter 

+ Antibitiques, Une eur de 3 à 5 jours d'amoxt- 
line ar voie orale (250 mg tros fois par jour) 
de itrofurantoine (50 mg rois is par jour où 
de timéthoprime (200 mg deux fois par jour) 
esthabituellement efficace, Le schéma de traite 
ment est adapté en fonction du résultat de là 
culture d'urine, des tests de sensibilité et de Ia 
réponse nique Desantibiotiquesintraveineux 
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sont indiqués au début pour Les patients avec 
une forte fièvre et un diagnostic de pyéle 
néphrte aiguë. Dès l'amélioration clinique, on. 
passe alors à un traitement oral pendant 7 jours. 

+ Apport hydrique important. 1 fut recomman- 
der de boire au moins 2 par jour durant le rai 
tement et ensuite durant quelques semaines. 

+ Infection récurrente. Chezles patients atreints de 
rechute, une cause sous jacente doit être recher. 
hée et, si possible, traité, par exemple l'limi 
nation d'un caleul En outre, une antibiothérapie 
intensive (1 semaine par voie intraveineuse) ou 
prolongée (6 semaines par voie orale) est néces- 
faire, Une réinfection, en l'ibrence, habituelle 
ment, d'anomvalie éme sous jacente, est traitée 
d'abord par des conseils: apport hydrique de 21 
par jour, uriner avant le coucher et après es rap 
ports sexuels, éviter les gels spermicides et rai 
Ter a constipation. 


IVU pendant la grossesse 


Environ 6 % des femmes enceintes ont une bac. 
riurie significative; s elles ne sont pas traité 
20 % de celles-ci développeront une pyélonéphrite 
aiguë, ce qui constitue un risque important pour 
La mère et Le fœtus (par exemple choc septique, 
faible poids à la naissance et prématurité) 
Détecter précocement une bactériurie asympto- 
matique pour la traiter immédiatement par un 
antibiotique est donc nécessaire. 


Envie fréquente d'uriner 
ou dysurie («syndrome urétral ») 


Malgré ces symptômes, on ne trouve pas de bacté- 
riusie. Le syndrome peut être associé à une vai 
aite cher les femmes ménopausées, à l'usage de 
produits chimiques rritants (savons) ou aux rap 
ports sexuels, 


Tuberculose 
de l'appareil urinaire 


Chapitre 9 Maladies des reins et du tractus urinaire 


Classiquement, la pyurie est stérile (voir plus 
Hau. Le diagnostic repose sur la culture des 
rmycobactéries à partir d'urine recueille en début 
de matinée. Le traitement est celui de Ia tubercu- 
lose pulmonaire (voir chap. 1. 


Néph te tubulo-interstitielle 


Une néphrite tubulo-nterstitille est une lésion 
primitive des tubules rénaux et de l'interstitium 
qui entraine une diminution de a fonction rénale. 
Cest une complication des pyélonéphries bacté- 
riennes, mais dans ce contexte, celles-ci conduisent 
rarement, sinon jamais, à des lésions rénales en 
l'absence de reflux, d'une obstruction ou d'autres 
facteurs de complication. 


Néphrite tubulo-interstitielle 
(NTI) aig 


La plupart des cas de NT aiguë sont dus à une 
réaction allergique à un médicament, Le plus sou- 
vent de La famille de la pénicilline, et aux ant 

inflammatoires non stéroïdiens (ANS). Les 
infections, par exemple streptococciques, 408% 
moins fréquemment en cause. Les patients ont de 
la fièvre, une éosinophile et une éosinophilure et 
un syndrome de LRA l'excrétion urinaire de pro 

téines étant normale où légèrement augmentée 
(1 ghjoue. La biopsie rénale montre un inflrat 
cellire interstiiel dense et une nécrose tubu- 
laire d'étendue variable. Le traitement consiste 
d'abord en l'art de a prise du médicament ven 

tuellement en cause, le traitement de toute infec- 
Lion sous-jacente et La Ehérapi habituelle des LRA 
voir plus loin). Ben que son efficacité it pas été 
prouvée, la preénisolone à forte dose est souvent 
utilisée. Le pronostic est généralement favorable; 
Les patients devront bien sûr éviter toute nouvelle 
prie du médicament incriminé. 


Néphrite tubulo-interst 
chronique 


Le tableau clinique est celui d'une infection uri- 
nait dysurie,pallekyurie ou bématurie. Ce dia- 
gnostic doit être envisagé particulièrement dans 
La population immigrante venue en Europe d'Asie 
où de pays à forte prévalence de tuberculose. 


Les causes de NTI chronique sont nombreuses 
parmi celles-ci, on relève surtout la consomma: 
ion prolongée de grandes quantités d'antalgiques 
en particulier les AINS (enéphropathie antal. 
giques), le diabète ex des agents toxiques, comme 
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Le plomb. Le patient se plaint habituellement de 
polyurie et l'on trouvera une protéinurie (généra: 
lement <1 gljout) ou une urémie. La polyurie et la 
nycturie sont a conséquence de lésions tubulaires 
dans a zone médullaire du rein, ce qui diminue la 
capacité de concentrer l'urine. Une nécrose des 
papilles, qui peuvent se détacher et passer dans 
urine, provoque parfois des coliques urétérales 
où une obstruction urétérale, Le traitement est 
surtout de soutien, En cas de néphropathie antal 
gique, le médicament doit être arrété et remplacé, 
Si nécessaire, par du paracétamol où de la 
éthydrocodéine. 


Rein et hypertension 


Lhypertension peut être la cause où la consé. 
quence d'une maladie rérale (hypertension 
rénale), et il est souvent difficile de distinguer les 
deux sur des bases cliniques. Les examens décrits 
au paragraphe «Hypertension syslémique» du 
chapitre 10 devraient être effectués chez tous les 
patients, mais l'imagerie rénale est généralement 
inutile. 


Hypertension essentielle 


Au fl du temps, l'hypertension conduit à des 
modifications histologiques caractéristiques dans 
Les vaisseaux rénaux et dans La vascularisation 
intrarénae, 1 sagit notamment d'un épaississe 
ment de l'intima avec duplication dela lame las 
fique, dune réduction de la taille des reins, et 
d'une augmentation de la proportion de glomé- 
rules sclérosés. Ces changements sont générale- 
ment accompagnés d'une détérioration de la 
fonction rénale, beaucoup plus fréquente chez les 
Africains noirs 

L'hypertension accélérée, ou maligne, st marquée 
pare développement d'une nécrose ibrinoïde des 
artéiols glamérulires aférentes et le dépôt de 
fibrine dans le parois artériolires. Une augmen- 
tation rapide dela pression peut causer es lésions 
artéiolires, d'où un cercle vicieux : le dépôt de 
fibrine entraîne des lésions rénales, augmente la 
Hibéraion de rénine, qui contribue à élever a pres 
sion artérielle. Lurémie s'aggrave progressivement 
et, en l'bsence de traitement, moins de 10 % des 
patients survivent après 10 ans 


Le traitement de l'hypertension est décrit au cha: 
ile 10. Les perspectives sont favorables se tralte- 
ment peut commencer avant l'insuffisance rénale 


Hypertension artérielle rénale 

Maladie rénale bilatérale 

l'hypertension complique fréquemment une 

maladie rénale bilatérale, comme une glomérulo- 

néphrite chronique, une néphropathic de reflux 

où une néphropathie analgésique. Deux méca- 

tsmes principaux en sont responsables 

l'activation du système rénine-angiotentine- 
aldostérone; 

2 la rétention de sel et d'eau, conduisant à une 
augmentation du volume sanguin et, ainsi, dela 
pression artérielle 


Un bon contrôle de la pression artérielle permet: 
La d'éviter une nouvelle détérioration de l fonc 
ton rénale. Les inhibiteurs de l'ECA au les 
antagonistes du récepteur de l'angiotensine IL 
sontles médicaments de choix, ca exercent un 
ft protecteur des reins qu est supérieur à celui 
procuré par Les autres agents hypolenseurs 


Maladie rénovasculaire 
Le rétrécissement des artères rénales (sténose de 
l'artère rénale [SARJ) est généralement dû à 'athé- 
rome et se produit en général chez ls patients pré- 
sentant des signes d'athérome généralisé, par 
exemple une maladie vasculaire périphérique et 
une maladie coronarienne. Chez les jeunes 
patients, en particulier les femmes, une hyperpla- 
Sie Hbromusculaire est plus souvent en cause. La 
perfusion rénale est réduite etl'ischémie diminue 
La pression dans Les artérioles glomérulaire aff 
rentes, La figure 9 5 illustre Le mécanisme de l'hy- 
pertension par SAR 
La mise au point d'une SAR par imagerie estindi- 
quée dans les circonstances suivantes 
+ maladie vasculaire athéromateuse chez un 
patient souffrant d'hypertension ou d'insuff- 
sance rénale chronique progressive 
+ augmentation de la créatinine sérique de plus de 
30% après un traitement par un inhibiteur de 
JECA ou un antagoniste du récepteur de Tan 
giotensine II (une augmentation de 30 % est 
acceptable et reflète a réduction de la perfusion 
sloméruliro ; 
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Figure 3,5. Mécanisme de l'hypertension en cas de sténose unilatérale de l'artère rénale. 
dant de avion 1997: Panel and race ot Macione. Church Lingstone, Édimbourg} 


« souffles abdominaux chez un patient souffrant 
d'hypertension ou d'IRC; 

+ œdème pulmonaire paroxystique récurrent 
sans maladie cardiopulmonaire; 

+ asymétrie dansla longueur des reins de > 1,5em. 


Options pour l'imagerie 
des artères rénales 

La technique de référence pour le diagnostic 
d'une sténose artérielle rénale est une artériogra: 
phie. Elle nécessite une canulation de l'artère 
fémorale; aussi, une imagerie moins invasive 
comme LIRM, la TPM avec angiographie ou 
Téchographie-Doppler est souvent urilisée en 
première instance. Le choix du procédé est fondé 
sur l'expertise institutionnelle et des facteurs liés 
au patient, par exemple une TDM avec contraste 
intraveineux est évitée chez Les patients dont la 
fonction rénale est médiocre. Si l'imagerie non 
invasive niet pas concluante et là suspicion ci- 
nique élevée l'artériographie conventionnelle est 
nécessaire 


Soins 


Le traitement médical habituel pour les maladies 
vasculaires athérosclérotiques est indiqué chez 
tous les patents et comprend les changements de 
style de vie (exercice accru et sevrage tabagique) 
les statines, un traitement antiplaquetaire (voir 
en fin de chap, 5) et des antibypertenseurs pour 
un contrôle efcace de a pression sanguine, Une 
angioplaste tranaluminale (pour Lever La slénose) 
avec pose d'une endoprothèse est utlcée chez Les 
patients atteints d'hyperplasie Rbromusculaire 
mais, chez la plupart des patients atteints d'une 
sténose athéromateuse, Le bénéfice n'est pas supé 

rieur au traitement médical. 


Lithiase rénale 


et néph rocalcinose 


Les lihiases rénales et urétérales sont très fré- 
quentes partout dans le monde, avec un risque à 
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vie d'environ 10 %; chez de nombreux patents, 
elles constituent une maladie récurrente. Les 
hommes en sont ateits deux (oi plus que les 
femmes. La prévalence est beaucoup plus élevée 
au Moyen-Orient en raison d'une alimentation 
riche en exalte et pauvre calcium (voir ci. 
dessous) et d'un risque aceru de déshydratation lié 
au climat chaud, 


ologie 


La plupart des caleuls sont composés d'oxalate de 
calcium etou de phosphate de calcium. D'autres 
types sont faits acide urique, de phosphate 
d'ammontum et de magnésium (truvite) et de 
cysine. I se forment lorsquune substance nor 
malement sable, par exemple du calcium, sursa- 
ture l'urine et amorce la crsalisation, qui peut 
être contrée en parte par des inhibiteurs présents 
dans l'urine normale. 


Lithiase caleique 

Hypercaliurie 

Une augmentation de excréion urinaire de cal. 

cum esil'anomale métabolique plus commune 

chez les personnes prédisposées aux Miases Les 
causes de l'hypercalciare sont 

+ l'ypercalcémie, dont a cause la plus fréquente 
(oir chap. 14 conduisant à la formation de 
caleuls es l'hyperparathyroidie primaire 

+ un apport alimentaire excessif de calcium; 

+ une résorption excessire du calcium des 0, pat 
exemple or d'une immobilsation prolongée: 

+ une hypercallurie diopathique, dans laquelle 
l'absorption du calcium par Lintestin est aug 
mentée, avec en conséquence une excrétion 
urinaire acerue, a calcémie restant normale 


Une maladie rénale primitive, comme le rein à 
médullaire spongieuse et la polykystose, es égale- 
ment assaciée à des calculs de calcium. En cas 
d'acidose tubulaire, l'urine alealine frvorise la 
précipitation du phosphate de caleium. 


Hyperoxalurie 
Même si lexerétion du calcium est normale, lex- 
crétion accrue d'oxalate favorise la formation 
d'oxalate de calcium. Les causes principales sont 
Les suivantes. 


+ Hyperoxalurie alimentaire : une alimentation 

ea oxlate (par exemple épinards, 4 
harbe et thé) aboutit à une hyperoxalurie. Un 
faible apport en calcium alimentaire peut épale- 
ment favoriser l'hyperoxalure, car rencontrant 
moins de calcium dans l'intestin, l'oalate est 
davantage absorbé puis excrété dans l'urine en 
plus forte concentration. 


+ Hyperexalurie entérique : une malabsorption 
intestinale chronique, quelle quen soit 1 cause, 
diminue la concentration de calcium intestinal 
et donc sa capacité de retenir l'oxalate (voir 
ci-dessus). Une déshydratation secondaire à La 
perte de liquide intestinal joue également ua 
rôle dans a formation des calculs 

+ Hyperexalurie primitive : est un déficit enxy- 
matique rare, autosomique récessf, entrainant 
une production endogène excessive d'oxalate 
Les cristaux d'oxalate de calcium se déposent de 
manière diffuse dns es reins et, plus tard, dans 
d'autres tissus (myocarde, as). Une MRC se 
développe au cours de l'adolescence ou au début 
de la vingtaine 


Caleuls d'acide urique 
Ces caleuls sont associés à l'hyperuricémie (voir 
chap. 7), avec ou sans la goutte clinique. Les 
fatients ayant seb une iléostomie courent égale- 
ment le risque de former des calculs d'urate, car la 
perte de bicarbonate à partir des sécrétions gastro: 
intesinales eatraîne la production d'urine acide 
‘dans laquelle l'acide urigue est moins soluble 


Lithiase induite par une infection 
Les IVU impliquant des bactéries qui produisent 
de l'uréase (Proteus, Klebsella et Pseudomonas 
spp) favorisent l formation de caleuls contenant 
de lammonium, du magnésium et du calcium 
(étruvite). Luréase ydrolyse l'urée en ammoniac, 
Le qui élève Le pH urinaire. Une urine alcaline et 
ne forte concentration d'ammontse favorisent la 
formation de thiase. Ces caleuls sont souvent de 
grande taille et peuvent remplir le système pyélo- 
ali; is sont radio-opaques et leur aspect peut 
être corallforme. 


Caleuls de cystine 


Ces caleuls se forment en cas de cystinurie, une 
maladie autosomique récessive affectant le trans 
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port de Ia cystine et des acides aminés diba: 
siques (Iysine, ornithine et arginine) dans les 
cellules épithéliales des tubules rénaux et le 
tractus gastro-ntestimal, Lexcrétion urinaire 
excessive de cystine, le mains soluble des acides 
aminés, conduit à formation de cristaux et de 
caleuls. 


Caractéristiques cliniques 


La plupart des sujets avec des calculs urinaires 
sont asymptomatiques: la douleur est le syrap 
me Le plus commun (ubleauS6). Les grands 
caleuls coraliformes causent des lombalgies. L 
aleuls urétéraux provoquent une clique néph 
tique, une violente douleur intermittente qui dure 
des heures. La douleur est ressentie partout entre 
Les lombes taie rradiant vers La vulve, Le scro 
tüm ou le gland pémien. Des nausées, vomisée 
ments et sudation sont fréquents, ainsi que 
Thématurie, Si obstruction de Ia voie urinaire 
conduir à une infection, des manifestations de 
pyélonéphrite aigue ou une sepicémi à bactéries 
à Gram négatif peuvent survenir. Les caleuls vi. 
eaux se manifestent par de la pollakiurie et une 
hématurie. Les calculs urétraux peuvent empé 
cher la vidange del vessie, entraînant une anurie 
tune distension véscale douloureuse. 


Diagnostic différentiel 


Des saignements dans Le rein, par exemple après 
une biopsie rénale, peuvent prodaire des callots 
qui se logent temporairement dans l'retère et 
déclenchent des coliques urétérales, Celles-ci 
peuvent aussi être liées à l'élimination des débris 
Ge papilles rénales nécrotiques (voir plus loin). La 
douleur causée par une grossesse ectopique ou la 
fuite d'un anévrisme aortique peut être confon. 
ue avec une colique néphrétique. 


Tableau 9,6, Caractéristiques cliniques 
des calculs urinaires 


eynpomatque 


Douleur 


Hématune 


Infection des voies uiaires 


Obstruction des vis urinaires 


Chapitre 9 Maladies des reins et du tractus urinaire 


Examens 


Un échantillon d'urine recueil à mi jet servira à 
La eulture, L'uré, les lectrolytes, la créatinine et 
Le calcium seront dosés dans le sérum. Une radio- 
graphic abdominale simple des reins, des urctères 
t de la vessie peut montrer une pierre radio- 
opaque sur le trajet de l'appareil rénal. La TOM 
spiralée est le meilleur moyen diagnostique dis- 
ronible: si la TDM est normale lors d'un épisode 
douloureux, une lihiase comme cause de la dou 
leur peut être exclue. Une anamnèse détaillée peut 
révéler des facteurs étiologiques potentiels de 
litiase, par exemple La consommation de vita 
mine D entrainant une hypercalcémie, une arth- 
rite goutteuse, des infections urinaires récurrentes, 
une résection intestinale. La recherche de facteurs 
métaboliques favorisants est indiquée chez tous 
Les patients, non âgés, ayant connu un seul épi 
sode (tableau 97). 


Soins 
Traitement initial 


{Un puissant analgésique, par exemple le diclofé- 
ac 75 mg par perfusion intraveineuse, soulage là 


Tableau 9,7, Examens servant à l'identification 
des causes de lithiase 


Urine 
Arabe chimique du calcul 


Urine recule au milieu dujet pour eulure 
etsensibl 


Collecte des unes de 24 heures pour le caloum, 
l'onalate, acide uique 


Dépistage de a cysünune couleur vilete des urines 
après addition de ntroprusiate de sodiur) 


sang 

Elecrlyes et urée das le sérum 
Calcium série 

Urate sérique 


Bicatbonate plasmatique ile en cas d'acidose 
tubulaire rénale) 


Radiographie 


Une TDM aura normalement té effectuée au moment 
du diagnostic 


L'image a ausi pour bu de chercher une malade 
rénale primitive 
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douleur de I colique néphrétique. En l'absence de 

out signe d'infction et ai les patients sont 

capables de boire et de prendre des médicaments 
par voie orale, ls peuvent être soignés à domicile 

La plupart des pet calculs de l'artère (5m) 

passent spontanément. Les indications d'iter 

Vention sont une douleur persistante, une infec 

Lion au-dessus du ste débstuction et Le blocage 

du caleul dans uretère Les options pour l'éimi- 

nation du calcul sont es suivantes 

+ a lthotipse par ondes de choc extracorpo 
res (LEG) bise plupart des calculs, dontles 
fragments passent ensuite spontanément; 

+ es calculs de grande tail peuvent être détruits 
par laser VAG au cours d'une endoscopie 
(urétéroscopie): 

2 la chirurgie ouverte es rarement nécessaire. 


Prévention de la récidive 

La poursuite du traitement dépend du type de 

cale et de toute affection sous jacente identifiée 

au cours des examens de dépistage (ubleau 97) 

Pour la prévention de toute Hthiase, quelle que 

soit la cause, une forte consommation de liquide 

{pour produire un volume d'urine de 2 à 2,5 jour) 

doit être maintenue, en particulier pendant les 

mols d'été, Cest a pierre angulaire du traitement 
lorsqu'aucune anomalie métabolique ou rénale 

a ét identifiée («lithiase idiopathique »). 

+ Hypercalciureidiopathique: Les patients doivent 
consommer une alimentation dont a teneur en 
calcium est normale, mais il doivent éviter Les 
aliment riches en oxalate Un adoucisseur d'eau 
peut tre utile pour les patients qui vient dans 
des régions ou leau est dure. Les diurétiques 
thazidiques, par exemple bendrofluméthiazide 
2,5 mg par jour, réduisent lexcrétion urinaire 
du calcium et sont recommandés si l'hyperea 
ivre perse 

+ Caleuls infectieux mères, Un contrôle métieu- 
eux de la bactériurie ei, si nécessaire, une anti 
biothérapie prophylactique à long terme, à faible 
dose, associée à un apport liquidien important 
ontribueront à la prévention des rechutes. 

« Caleuls d'acide urique. L'utilisation à long terme 
de 'bibiteur de I anthine oxydase,l'allopur 
rinol, permet l'xcrétion de l'hypoxanthine, qui 
estun précurseur plus soluble de l'acide rique. 
Chez Les patients qui ne tolèrent pas l'allopur 


ol, on peut recourir à des suppléments oraux 
de bicwbonate de sodium pour maintenir 
Turin aealine et donc une subit acerue de 
T'acide unique 

us de eystine. Un apport hydrique très levé 
AG d'eau en 24 heures est nécessaire pour main 
tenir saubiié de a eystine dans l'urine. Une 
alternative esta D-pénicllamine, qui chéate 1 
<ytine et farme ain un complete lus soluble 


‘phrocalcinose 


La néphrocalcinose est une calcification diffuse 
du parenchyme rénal, éétectable radiologique- 
ment. Les causes sont énumérées dans le tableau 
9.8. Elle est généralement indolore, entraîne sou 
vent de l'hypertension et une insuffisance rénale. 
Le traitement est celui de la cause sous jacente. 


Tableau 9.2. Causes courantes 
de néphrocalcinose 


Principalement médullaire | Principalement 
ortieale (are) 

Hipercalcémie écrase corale 

rénale 

Acide tubulaire rénale 

Hyperoralre primitive 

Reïns à médulare 

spongieuse 

Tuberculose 


Obstruction des voies urinair 


Les voies urinaires peuvent être obstruées en 
différents points entre Le rein etle méat urétral. 
ce qui entraine une dilatation des voles en amont 
de l'obstruction. La dilatation du bassinet du 
rein est appelée hydronéphrase, Finalement, le 
parenchyme rénal comprimé samincit et l 
ane diminue de taille. 


Étiolo, 


(Cher les adultes, les causes communes sont 'obs- 
truction prostatique (hypertrophie ou rumeur) un 
cancer gynécologique etes Hthtases (tableau 99). 
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Tableau 9.9, Causes d'obstruction 
des voies urinaires 


Dans la lumière. 
Gala 


Tumeurs du bassinet ou de l'uretère 


“ait de sang 
écrase des papes rérales(labète AINS, 
Grépanocytese ou tat héréditaire) 

(Dans la paroi 

‘Anomales congénitals de 'apparel urinaire 


{habituellement détectées avant a naissance ou durant 
la petite enfance) 


Srénose :urétéale ouurérale 
Vesseneuropatique 

Pression pariétale provenant de l'extérieur 
Hypertophie de a prstateftumeur 

Tumeurs pevienes 

Divertuite 

AAnévisne de l'aorte 

Firoseréropértonéale [périsortite) 

Ligsture accidentelle chiurgle de l'uretire 


Uretère rétmcare [ebsruction du côté droit} 


Compression à a enctionpyée-urétéal (adhérences 
postopératoirs;valsseaur aberant) 


Phimoss 


Caractéristiques cliniques 

+ Une obstruction des voies urinaires supérieures 
provoque une douleur sourde dans Le flanc où 
les lombes: elle peut être provoquée par une 
axpmentation du volume de l'urine à a suite par 
exemple d'un plus grand apport hydrique ou de 
Ia prise d'un diurétique. Une anurie complète 
est fortement évocatrice d'une obstruction bia: 
térale complète ou d'une obétruction complète 
d'un rein fonctionnel unique. Une obstruction: 
partielle entraîne une polyurie à la suite de 
lésions tubulaires et une insuffisance des méca 
aise de concentration. 


En cas d'obstruction à la sortie de la vessie, la 
rmiction est lente à venir, Le je est faible, et la 
miction se termine par des fuites goutte à outte 
et une sensation d'évacuation incomplète. Une 
rétention avec débordement et caractérisée par 
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Le passage fréquent de petites quantités d'urine 
Lnfection eut fréquente et peut précipiter une 
rétention aigué d'urine 


Selon e site de obstruction, on pourra palper ane 
vessie élargie où un rein hydronéphrotique. 
L'examen pelvien, à La recherche d'un cancer, et 
rectal pour a détection d'une hypertrophie pros- 
tatique. est essentiel pour l'identification de la 
cause de l'obstruction 


Examens 


Timagerie sert à l'identification du ait et de l'obé- 

tacle ainsi qu'à l'évaluation de a fonction du rein 

touché, qui est fondée également sur le taux de 
créatinine sérique. 

+ Imagerie. échographie est le premier examen, 
mais la TDM spiralée est plus sensible pour la 
détection de calculs et des détails de l'obstruc- 
Uon. Lurographie excrétion repère le sie de 
Tobstruction et montre un aspect caractéris- 
tique, un néphragramme resardé: Le côté touché 
devient plus dense plus tard que Le côté non 
obstru. 

+ Etudes radio-sotopiques Elles ne sont d'aucune 
utilité en cas d'obstruction aigue, mais peuvent 
aider en cas d'obstruction de longue date, pour. 
différencier une véritable uropathie obstructive 
d'une rétention du traceur dans un système pyé 
localciel non obstructf trop ample et de basse 
pression. 


+ Examens supplémentaires, Une pyélographie 
rétrograde et antéragrade, une cystoscaple et 
rune étude de pression-débit pendant Le remplis 
sage de La vessie et In miction peuvent être 
us. 


Soins 


La chirurgie este traitement habituel d'une ob 
tuction persistante des voies urinaires, La Levée 
de l'obstacle peut être associée à une dhurèse post- 
opératoire profuse, due d'une part À la concentra 
on de sel et d'urée conservés durant obstruction, 
et d'autre part à I déficience rénale de concentra: 
ton. Dans certains cas, l'allégement définitif de 
T'obstruction nest pas possible et une dérivation 
{urinaire peut éte nécessaire. À cet effet, on peut 
recourir à un cathéter urétral, à une endoprothèse 
ou à une anastomo iléale 


an 
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Insuffisance rénale 


guë lésion rénale ai qu 


T'insuffsance rénale est non seulement une défail. 
Lance de a fonction d'excrétion rénale à la suite de 
La réduction du DFG, mais aussi une altération. à 
des degrés divers, d'autres fonctions : la produc 
tion de l'érythropoiétne et l'hydroxylation de La 
vitamine D sont diminuées: Le régulation des 
équilibres ecidobasique et hydroélectrolytque est 
perturbée et pression artérielle est levée 


Définition 


Le terme «lésion rénale aiguë (LRA) a remplacé 
celui d'insuffisance rérale aiguë. Une LRA est 
une augmentation brusque et soutenue du taux 
sérique d'urée et de créatinine due à un déclin 
rapide du DFG conduisant à la perte de l'homéo 
atasie normale de l'eau et des soluté, Une LRA est 
généralement, mais pas toujours, réversible ou 
autolimitée. En revanche, la MRC implique une 
insuffisance rénale qui se prolonge ét, en général, 
'aggrave avec Le temp. existe des critères uni 
versels pour le diagnostic de LRA avec trois 
niveaux de ysfonctionnement rénal croissant et 
deux issues (tableau9.10) 


Linsuffisance rénale entraîne une réduction de 
Texcrétion des déchets azotés, dont Turée est le 
métabolite le plus souvent dosé. Une concentra- 


tion sérique devée (urémie) est classée comme 
1) prérénae, 2) rénale (intrinsèque) ou 3} postré. 
male. Cette clsafation permet au clnilen d'en 
isager systématiquement les causes à des fins 
diagnostiques et thérapeutiques. Une LRA peut 
aus résulter d'une combinaison de ces facteurs 
este cas par exemple pour une LRA portopéra: 
toire, dans laquelle a déplétion hyrique (préré- 
mal). une infection systémique et des effets 
éphrotoxiques de certains médicaments (rénale) 
peuventtousintervenir. Une Lion aigue peut aussi 
compliquer une MRC (eaiguë-sur chronique). 


Insuffisance prér 


La perfusion sanguine des reins est altérée en rai 
s0a d'une ou de plusieurs causes : bypovolémie, 
hypotension, insuffisance cardiaque ou maladie 
vasculaire imitant e flux sanguin. Par un proces: 
sus d'autorégulation, le rein est normalement en 
mesure de maintenir a filtration glomérulaire en 
dépit de grandes variations dans la pression de 
perfusion rénale et dans la volémie. Le maintien 
d'un DFG normal face à une pression systémique 
diminuée dépend de la production intrarénale de 
rprostaglandines et de langiotensine IL. Cependant, 
a cas hypovolémie profonde ou prolongée, finale 
ment lation glomérulaire chute; cest ce que 
l'on appelle une insuffisance prérénales. Les 
médicaments qui pert 

rénale, comme les inhibiteurs de l'ECA et 
AAINS, Avorisent Le développement d'une insuffi 
sance rénale fonctionnelle. 


Tableau 9.10, Glssification RIFLE* des lésions rénales aiguës (LRA) 


Stade Critères fondés sur a eréatinine sérique | Critères fondés sur le débit urinaire 
Risque FF HS jusqu'à 21.5 x base <05 mligh26h 
Lésion Fos 22xtabase <05mhghe th 
Insuffisance T5 23 xlabase ou CIS 2350ymollavecune | <03 mkgh224h 
augentation aigue > 40 mo. 
Pre LRA persistante > 4 semaines 
ir Insusance rénale persistante > 3 mo 


2 MIRE 5h, Ina le ss, endstage dry sas 
CS inie sérque, RE sufsane rénale termiral. 
La Ge se eu ratnénie mesurés arabe partant 


€ Quand GS debate cp came enter d'arcade malade réal croique, ut caler ne CS des 
an art quai DR Emodiation ae dei renal ses quart valse encens et ipoie 


Ar taux de rater sleméraare spa e 75 m3 


nsc tre (ou ai urmar) Gt een pour stade puisse re atrbut 
LR der re à is brutal en 1 7 jure soutenue us de heure 
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Lurémie préténal est caractérisée au début par 

Tabience de dommages structurel tra réverslbi 

té rapide une fois Là perfusion rénale rétabli 

(Cependant, toutes les causes d'urémie prérénale 

peuvent, si élles persistent, conduire à des sions 

Aschémiques tubulaires (LRA intrinsèque isché 

nique) qu retardent La récupération. 

Certains critères peuvent différencier Les causes 

préténales des causes intrinsèque (bleu 911) 

+ La densité et losnelalité urinaires sont des 
mesures faciles de Ia capacité de concentration, 
mais ne sont pas files en présence de ghycovurie 
où d'autres substances osmotiquement actives 
dans l'urine. 

+ Le taux urinaire de sodium es aile sa réa 
sorpton tubulaire est forte, mais il peut être 
amplifié par ls diurétiques ou a dopamine 

+ Lexcréion Jractonnele de sodium (FE) 
chsirance de sodium rapportée à a clairance de 
la créatinine, augmente la fiabilité de cet indice, 
mais peut rester flble dans certaines maladies 
rénales intrinsèque, y compris la néphropathie 
ar produit de contraste où par myoglobinurie. 


Les indices urinaires ne séparent pas complète- 
ment les deux types d'affection et ne remplacent 
pas une évaluation clinique attentive. 


Soins 


Une insuffisance rénale fonctionnelle due à une 
hypovolémie ou à une hypotension doit étre tai- 
fée par un apport rapide du fluide approprié (par 
exemple du sang dans Le cas de choc posthémor 
ragique, ou des craie dans Le cas de vomir 
sement, de diarrhée ou de polyurie) afin que Le 
développement d'une lésion rénale ischémique 
suivie de LRA soit évité. Dans certains cas, par 


Chapitre 9 Maladies des reins ct du tractus urinaire 


exemple chez un patient très malade, le remplace 
ment du volume est guidé par la mesure de la 
pression veineuse centrale (PVC) (rar chap. 12) 
En cas d'insuffisance prérénale vraie, la produc- 
tion d'urine devrait augmenter ave La perfusion 
Sile processus est lié à une insuffisance cardiaque 
eu à une occlusion de a vascularisation rénale, le 
Lraitement est celui de La cause sous-jacente 


Urémie postrénale 


Une urémie postrémale survient lorsque les deux 
voies dexcrélion urinaire sont abétruées où 
lorsqu'une seule voi l'est chez un patient avec un 
seul rein fonctionnel, Elle est habituellement rapi- 
dement corrigée si Tobstruction est levée, Chez 
tous Les patients atteints de LRA, on doit rechercher 
des signes d'obstructon : reins et vessie palpabes, 
hypertrophie prostatique au toucher rectal, masses 
peliennes à lexamen vaginal. Une échographie 
rénale peut montrer une bydronéphrose et des ure- 
tères dilatés, Une obstruction à la sortie de Ja ves 
sie peut être écartée par rinçage d'un cathéter en 
place ou l'insertion d'un cathéter urétral, qui devra 
être enlevé, sauf sun grand volume d'urine a été 
éliminé. Lobstruction est habituellement levée par 
ne mesure temporaire, par exemple un cathété 
rame urétral où su pubien, éventuellement par 
néphrostomie percutanée, jusqu'à ce que Le traite. 
ment définitif de I lésion obstructive puisse être 
entrepris 


Urémie aiguë due à une maladie 
du parenchyme rénal 
La cause la plus fréquente est une nécrose tubu- 


laire aiguë à la suite d'une ischémie rénale ou 
de l'effet direct de toxines rénales (tableau 9.12). 


Tableau 9.11, Critères de distinction entre les causes prérénales et intrinsèques 


d'insuffisance rénale 


Prérénale. intrinsèque 
Densité ina >100 EI 
“Osmalalé urinaire Os Ag) 5500 2350 
Sodium urinaire mot} <2 EX 
Ecrétion ractonnée du sodium (FE) 1 1 


sou via x résine plasmatique = Bdiun plasmatique x Joatiie una x 100 aù est concertation. 
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Tableau 9 12. Certaines causes de nécrose 
tubulaire aiguë 

Hémoragie 

Arles 

Diathée et vomissements perte de laude par des 
fus 

Fancréatie aiguë 

Diurésques 

Inarctus du myocarde 

Insufiance cardiaque congestie 

“hoc endotoinique 

Morsure de serpent 

Myoglbinémie 

Hémogobinémie {due à une hémoyse, par exemple 
ans le paludisme à faliparum, a fière biiuse) 
Smetome hépaterénal 

Agents de contraste racilagiques 
Médicaments, par exemple aminordes, ant 
Anflmmataires on stéoïiens, nhlbiteurs de enzyme 
Ge conversion de l'angctesine, dérivés du platine 


Décollement placentaire 
Prébclamesk et écampsie 


Les maladies affectant e tissu intestil (hyper- 
sensibilité médicamenteuse, infections) a vascu- 
Harsaion rénale (asculite, hypertension accélérée, 
emboe de cholestérol, sndrome urémique hémo 
Artque, purpura thrombotique thrombapénique) 
et une glomérulonéphrite aigue peuvent égale 
ment être impliquées 


ques el 
s 


Caracté 
et biochimiqu 


Les premiers stades de LRA sont souvent totale- 
ment asymplomatiques. Ce nest pas l'accumul- 
ston durée ellemëme qui provoque des 
symptômes, mais une combinaison de plusieurs 
anomalies métaboliques. 


+ Modification du volume urinaire. Une clgurie 
survient généralement aux premiers stades. La 
fonction rénale se rétablit habituellement après 
721 jours, et durant La phase de récupération, 
ui peut durer quelques semaines, une grande 
quantité d'urine dilée est souvent évacué 

+ Anomulies biochimiques, Elles. comprennent 
une byperkaliémie, une acidose métabolique 
{sauf des ions hydrogène sant perdus par des 


vomissements ou une aspiration du contenu 
gastrique), une hyponatrémie (due à une sur 
charge hydrique s le patent a continué à boire 
après Le début de l'oligurie ou due à l'adminis- 
ation de glacore à 5%), une hypocalcémie due 
À une moindre production rénale de 1,25 diby 
droxycholéealeilérol et une hyperphosphatémie 
due à a rétention de phosphate. 


2 Symptômes, Durémie se manifeste par de La 
esse, de a tique, de 'anoreie, des nausées et 
vomissements, suivis de confusion. mentale 
convulsions et coma. peut avoir du prurt et 
des ecchymoses. Lessoufflement peut être dû à 
ne cambimason d'anéie ct d'dème pulmo. 
naire secondaire à une surcharge volémique 
Une urémie grave non traitée peut se compl- 
quer de pércardite avec épanchement et même 
lamponnade. altération de La fonction plaquet 
lare explique les ecchymoses etes saignements 
gasto-intstinaux, En raison de la suppression 
immunitaire, les patients sont sensibles aux 
infections 


Examens en cas d'urgence 
urémique 

Il convient de répandre à tros questions 

S'agital d'une urémie aiguë ou chronique? 
Quel este degré d'insuffisance rénale? I faut 
obtenir des valeurs de référence afin que la 
réponse au traltement puisse tr suivie; Gest 
pourquoi il faut dovr lue et a crétinine 
riques 

La LRA estelle présénale, énale où postée 
male? 1 faut alors déterminer Ia cause sous 
jacente de sorte que le traitement spécifique 
{par exemple une immunosuppression inten- 
aive dans granulomatose de Wegenc) puisse 
tre instauré Le plus k possible afin d'éviter 
évolution vers une insufisance rénale 
irréversible 


Examens 

2 Lhémogramme peut révéler une anéie qui, si 
elle est accompagnée d'une vitesse de sédimen- 
tation (VS) as accélérée, peut avoir comme 
cause sous jacente sat un myélome, soit une 
vasculte 
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+ Les cultures d'urine et de sang permettront 
d'exclure une infection. 

2 Les bandelettes urinaires et Ia microscopie de 
l'urine, en révélant une hématurie, des cylindres 
érythrocytaires et une protéinurie, pourront 
suggérer une glomérulonéphrite (voir plus haut) 

+ Les électrolytes urinaires (tableauS.11) peuvent 
aider à exclure une cause prérénale importante 
de LRA. 

+ Calcium, phosphate ét acide urique sériques 

+ Une échographie rénale exclut obstruction et 
donne une évaluation de a taille des reins: la 
TDM est utile pour Le diagnostic de fibrose 
rétropéritonéale et de quelques autres causes 
d'obstructon urinaire, et peut également mon 
ter des cicatrices carticales 

+ Les examens histologiques d'une biopsie rénale 
sont nécessaires chez tous les patients atteints 
de LRA inexpliquée avec des reins de taille 
norme, 


+ Examens en option (selon Les cad) 

— életrophorèse de protéines sériques pour le 
myélome. 

 astoanticorps sériques, ANCA et complément 

des anticorps contre Les virus des hépatites B et 
C et le VIH peuvent suggérer une polyartérite 
(VHB), une cryoglobulinémie (VHC) ou le VIH 
comme cause dela LRA. 


Soins 


Le meilleur traitement d'une LRA est la préven- 
Sion, par exemple en optimisant l'équilibre des 
fluides chez es patients hospitalisés et l'expansion 
volémique (0,9 % de chlorure de sodiu à 1 ll 
Kg/h pendant 12 heures avant l'intervention et 
Plusieurs heures après) chez les patients insuff- 
sant rénaux (DFGe inférieur à 60 m/min/1,73 m') 
soumis à des examens radialogiques avec produit 
de contraste. L'encadré 9.1 résume es principes de 
prise en charge d'une LRA établie, Chez lous les 
patients, une hypovolémie (prérémale) et une obs- 
tructon (postrémale) doivent être exclues comme 
facteurs contribuant à la LRA. La dialyse et Thé 
mofilraton sont parfois nécessaires; elles acc 
Hérent pas la récupération, mais permettent aux 
patients d'attendre le traitement de a cause sous- 
Jcente ou qu'il yait une amélioration spontanée 


Chapitre 9, Maladies des reins et du tractus urinaire 


Principes de la prise en charge 
des patients atteints de lésion 
rénale aiguë 


Réanimation d'urgence 
Pour éviter la mers par hyperkaliémie ou 
œdème puimenaire. 
tab 'étiologie et rater ba cause sous jacete 
+ Antécédents_ personnels et familauk, 
maladie systémique, prise de médicaments 
néphretexiques 
: L'examen comprend l'évaluation de l'état 
hémodynamique, une palpation abdomi- 
nale et pelvienne et un toucher rectal 
“Les examens peuvent indlure un cathété- 
Fisme vésieal où un rinçage du cathéter en 
place pour exelure une obstruction 
Prévenir des lésens rénales supplémentaires 
Détection précoce de toute infection et tal. 
<ement Immédiat par antibiotiques. Éviter 
l'aypavolèmie, les médicaments néphro- 
soxiques, les AINS et es inhibiteurs de l'ECA 
rater l'insuffisance rénale établie 
Demander cansel à un néphrologue 
Une fes que l'équibreliquidien a êtécor- 
rigé, l'apport quotidien en liquide doit être 
égal au liquide perdue jour précédent, plus 
les pertes nsensibles (environ 500 mi) 
Alimentation = la nutrition entérique est 
préférable à la vole parentérale. Le sodium 
ble potassium sont limités 
+ Attention aux soins Infirmiers: par exemple 
El faur prévenir les escarres 
2 Les doses des médicaments qui sent excré- 
és parles reine doivent être justées et, le 
ss échéant, leur taux sérique contrôlé fe 
reparter aux recommandations du formu- 
nationa) 
+SUM journalier : biochimie sérique et, 
pour l'évaluation des changements d'équie 
Fire liquidien, mesure des volumes entrants 
t sortants avec pesées du patient 
“aire le point fréquemment sur la néces- 
té d'une dialyse 
Veiller à 'équilibre hydroélectrlytiq 
dant Ia phase de récupération 
De grands volumes d'urine diluée peuvent 
Etre éliminés avant que les reins ne rêcue 
pérent leur capacité de concentration. 


FANS = antinammataires non séries: ECA 
enaymé de comierion de l'angoterine 


de Ia fonction rénale, Le tableau 9.13 énumère Les 
indications de la dialyse. Le choëx de l'hémodia- 
Ayse, de l'hémolilration où de la dialyse périto 
néale (voir plus lois) dépend des moyens 
‘disponibles et des facteurs cliniques 
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Tableau 9.13, Indications pour [a dialyse 
etou l'hémofilration en cas de lésion rénale 
aiguë (LRA) 

Uréme progressive avec encéshalopatie où 
péricardte 

Alération biachimiqe grave, surtout en cas de 
tendance à la hausse chez un paient soit jgurique, 
soit hypercatabalque 

Hypeñkallémie non contrôle par des mesures 

GEdème pulmonaire 

Acidose métabolique grave: pH <71 

Pour l'élimination d'un médicament responsable dela 
LRA, par exemple gentamiie, Hhium, surdosage 
d'aspiine Important 


Pronostic 


{Cela dépend de Ia cause sous-jacente. La raison la 
plus fréquente d'un décès est une septicémie à la 
suite de l'ffablissement des défenses iramuni 
taires (hé à l'urémieetà la malnutrition), mais aussi 
del'instrumentation (ialye,cathéters urinaires et 
lignes vasculaires). Chez ceux qui survivent, la 
fonction rénale commence habituellement à sécu 
pérer après 1 à 3 semaines, Chez quelques patients, 
la LRA est irréversible probablement en raison 
dune nécrose cortiale qui, contrairement aux 
tubules qui se régénèrent, guéri avec La formation 
de su ccatriciel. 


N phropathie chronique 


Une IRC implique une déficience de Ia fonction 
rénale de longue durée et habituellement progres 
sive Elle est définie sur La base de signes perss- 
tants (3 mois) de lésions rénales (rotéimurte, 
hématurie, ou anomalie anatomique) lou d'alé- 
ration du DFG ((ableau S 14). Les patent à risque 


Tableau 9.15. Causes des maladies rénales 
chroniques 

Maladies congénitales et héréditaires 
Maladie poliystique des reins (ormes adutes et 
infantes) 

Sclérose tubéreuse de Boumesile 

Uropathe obstrctive congénitale 

Autres causes rares 

Maladie glemérulaire 

Glamérlonéghrits priives 

Maladie gloméruaie secondaire, par exemple diabète 
sucré amylose, pas érthémateux isséminé 
(Maladies vasculaires 

Néphrosclrose hypertensve [commun chez es 
Aércains noirs) 

Maladie rénovasuaire 

Vascate des petits et moyens vaisseaux 
Maladie tubulo-intersttielle 

Voir text, ps haut 

Obstruction des voies urinaires 

Causes d'obtrution chanique 


d'insuffisance rénale chronique, par exemple 
atteints de diabète ou d'hypertension, devraient 
tre régulièrement suivis en vue du dépistage dela 
maladie à son début 


Étiologie 

Les causes de l'IRC varient selon La zone géoges. 
phique, le groupe racial et l'âge. Le diabète, l'hy- 
pertension et l'théroscérose des artères rénales 
sant es causes Les plus communes dans es pays 
européens (ableau 915) Dans certaines parties 
Au Moyen-Orient chistogomiase et ne cause 
fréquente due à obstruction des voies urinaires 
parune ténoseurétérovéieleIndépendamment 
dela cause sous-jacente, chez certaines personnes, 
une fibrose des structures restantes, tubules, 


Tableau 3 14. Classification des maladies rénales chroniques 


Test Métho 


le mesure 


Défini 


DEG aéré 


Formules fondés sur a CS 


DéGe 60 mminA73 m+ 


rténure 


Echantln d'urine du matin 


RAC 2 30 mg/mmal ou RPC 2 50 mglmmol 


Hémature rase dure pa 


s bandeette | > 12 et causes urlagiques exclues 


C5 rtanne rique; DiGe aux de an genre sé; AC raperalhuminreloéatiae, APE appart 


preérañelcésnure 
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glomérules et petits vaisseaux, envahit les reins 
Et altère ainsi progressivement a fonction rénale 


Caractéristiques 
cliniques et examens 


Les premiers stades de l'insuffisance rénale sont 
souvent totalement asymplomatiques, Avec la 
baisse du DFG et l'augmentation associé de l'urée 
et de Le créstinine les symptômes t signes décrits 
ci-dessous se manifestent. Les métabolites réelle 
mentimpliqués dans la genèse de plusieurs de ces 
caractéristiques cliniques ne sont pas connus 
(lg. 26.Les examens sont similaires à ceux d'une 
LRA (voir plus haut) 

Lanémie est principalement due à la production 
moindre d'érythropoiétine par le rein malade. Une 
réduction dela survie des globules rouges, les pertes 
de sang accrues (intestinales, dues à l'hémodialyse 
et aux prélévements répétés) ets carences alimen 
faires en er et flat y contribuent également 


Pleur 
Léargie 
Essoulement à left 


rome 
paguetaire 
Epistis 
Eschymose 


rés 


AmÉrONE 
Dystontin és 
EI 


Paiyreuropaii 
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Lostéodystraphie rénale englobe les différentes 
formes de maladie osseuse qu se développent au 
cours d'une IRC: ostéomalacie, ostéoporose, stéo- 
sclérose, hyperparahyroïdie secondaire et ter- 
aire. Une rétention rénale des phosphates et la 
production moindre de 125 dihyroxyvitamine D 
(larme active de la vitamine D) conduisent à une 
baise de la concentration du calcium sérique et 
donc à une augmentation compensatire de a 
sécrétion d'hormone parathyroïdienne (PTH) Un 
excès soutenu de PTH entraîne La décalifcation 
du squelette, avec les caractéristiques radiologiques 
assigues décrites à a figure 97. Lstéoscérose 
éurcissement des os) pourrait aussi être une 
conséquence de l'hyperparathyroïdie 

Les complications neurologiques surviennent chez 
presque tous les patients atteints d'IRC grave et 
sont corrigées parla ialyse. Une polyneuropathie 
se manifeste par des paresthéses périphériques et 
une sensation de faiblesse. Une dysautonomie est 
responsible d'hypotension orthostaique et de 


TI COM 
como (ré 
stvère 


er 
TE UE 
perension 
aa vases 
périphérique 
Heuisance 
(araque 
era 
Pois 
Rétention 
du 
des] 


aan }- 


L)\_ fosréoarsrpnie raie 
Fahsse masculie 
Deukurs csseuses 


Malade osseuse 
ssyranique 


Figure 9.6. Signes et symptômes de la maladie rénale chronique. 
Un de peut être dù à une combinaison de rétention rénale prive d'eau et de el et d'insuffisance cardiaque. 
l:gastrg-testal; SN: système nerveux central, SCV : système cardioasculaire 
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Figure 9.7. Ostéodystrophie rénale. 


Pan 
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ra # 
Fm [ur es) 


Pathagénie et caractéristiques radologiques dela maladie osseuse rérale PAL  phosphataseacaline 


perturbations de la. motilté gastro-intestinale. 
Les cas avancés d'urémie (urée >50 à 60 mmol/l) 
Le campliquent de dépression de I fonction céré 
brale, de tes myocloniques et de convulsions, La 
compression du nerf médian dans le canal car- 
pien est fréquente; elle est habituellement causée 
par l'amylose liée à la B2-microglobuline, une 
complication de la dialyse 

Les maladies cardiovasculaire, en particulier lin. 
Aasctus du myocarde, l'insuffisance cardiaque, là 
mort cardiaque subite et les AVC, sont respon- 
sables de la plupart des décès en cas d'IRC. Cela 
Sexpligue par augmentation de la fréquence 
d'hypertension, de dysipidémie et de cale 
ton vasculaire, La maladie rénale entraîne 
également une forme de cardiomyopathie avec 
dysfonctionnement systolique et dastolique. Une 
péricardite et un épanchement péricardique se 
développent en cas d'urémie grave. 

Les autres complications sont: risque accru d'ulcère 
gastroduodémal, pancrétie aigue, hyperuricémie, 
dysfonction érectil etincidence acerue de cancer. 


Différencier une LRA d'une IRC 


La distinction entre une LRA etune IRC dépend des 
antécédents dela durée des symptômes, des ana 
Ayses urinaires aérieures ou des dosages de a cré: 
Eine séique. Une anémie normochrome, de pets 
reins à l'échographie et la présence d'une ostéodys- 
trophie rénale suggèrent un processus chronique 


Soins 


Les objectif du traitement sont 
 iaiter spécifiquement cause sous jacente à Ia 
maladie rénale, par exemple des immunosup 

presseurs pour es vasculites et un contrôle 
métabolique étroit en cas de diabète; 

+ ralentir à détérioration de la fonction rénale 
Krénoprotection) 

+ réduire le risque cardiovasculaire; 

+ iañteres complications, par exemple l'anéie 

+ ajuster La dose des médicaments prescrits en 
fonction des recommandations du RCP. 
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Rénoprotection 

Le but du traitement est de maintenir a presion 

artérielle à moins de 120/80 ram et de mainte 

air une concentration des protéines urinaires à 

moins de 03 g/24 heures, Un contrle approprié 

dela pression artérielle peut ralentir le déclin dela 

fonction rénale. 

Les patients ateints dTRC et dont la protéinurie 

3 18/24 heures devraient recevoir 

«un inhibiteur de l'ECA, avec augmentation 
jusqu'à la dose maximale 

+ un antagoniste des récepteurs de l'angiotensine 
si les objectifs ne sont pas atteints; dans le dia 
bête, commencer par un antagoniste du récep- 
teur de l'angiotensine; 

+ un diurétique pour éviter une hyperkaliémie et 
contribuer au contrée de l'hypertension artérielle 

+ un bloqueur des canaux calciques (vérapamilou 
diarem) ses objectifs ne sant pas altcits 


Réduire le risque cardiovasculaire 

« Contrôle optimal de Ia PA et de la protéinurie 
(Gamme ci-dessus) 

«Sttines pour réduire le cholestérel à 
<4,5 mmalil 

« Arrét du tabagisme. 

+ Optimiser le contrôle du diabète, HA <7 %. 

Régime normal en teneur protéique (0.8 à 1 g de 
poids corparel/kghjout) 


Correction de complications 

+ Hyperkaliémie Elle répond souvent à une restric- 
tion de l'apport alimentaire de potassium. Les 
médicaments qui causent La rétention de potas 
sum doivent être arrêté. Parfois est nécessaire 
de prescrire des résines échangeuses d'ions pour 
retenir le potasstim dans le tractus pastro-inies- 
final. Le traitement d'urgence d'une hyperkalié 
amie grave est décrit dans l'encadré 82. 

+ Calcium et phosphate. Lhyperphosphatémie est 
atée par restriction du phosphate alimentaire ct 
T'administration par voie orale d'agents Hant le 
phosphate comme le carbonate de calcium 
Ccontre-indiqué en cas d'hypercalcémie où d'hy- 
percalinuri), le sevelamer ou Le cathanate de 
lanthane. Le taux de calcium sérique doit être 
maintenu dans a fourchette normale grâce à l'ut 
Hsation d'analogues synthétiques de la vitamine 
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D comme Le 1 a-cholécaleférol ou le métabolite 
de la vitamine D la 1,25-dihydroxyviamine D3 
(25-(OH)2D3) 

+ Anémie. La carence en fer est fréquente chez les 
patients atteints IRC et doit être traitée. 
L'érythropaiétine humaine recombinant estun 
aitement efficace, mais coûteux. Elle estadmi- 
isttée par voie sous-cutanée où intraveineuse 
Aois fois par semaine. Le taux cible de l'HD est 
11 à 12 gfdl l'absence de réponse peut être la 
conséquence d'une carence en fer ou en folate 
de saignements, d'un cancer ou d'une infection, 
Les cllets secondaires de l'érythropoiétine 
peuvent être l'hypertension et, rarement, une 
encéphalopathie avec convulsions. 

+ Acidese. Une acidose systémique accompagne le 
déclin de la fonction rénale et peut contribuer à 
l'augmentation de la Kalémie et causer de Ia 
dyspaée et de Ja léthargie. Le traitement est du 
Hicarbonate de sodium par voie orale (8 g où 
57 mmol par jour. 

+ Infections, Les patents atteints STRC courent 
un risque accru d'infections qui peuvent être 
fatales [ls doivent être vaccinés contre Ia grippe 
etles preumocoques. 


Appel à un néphrologue 


La plupart des patients atteints d'IRC sont traités 
dans les services de soins primaires et ne néces- 
sitent pas, au départ, l'intervention d'un néphro- 
logue. On ne fera appel à ui que sl est nécessaire 
de pousser plus avant es examens, d'instaurer un 
Lailement complexe ou parce que Le recours à là 
drabyse parait probable (tableau 9.16) 


Les «toxines urémiques sont efficacement élimi 
nées du sang par leur diffusion à travers une 
membrane semi-perméable vers le liquide de dia- 
Iyse moins concentré (fig. 98) Le gradient est 
maintenu par remplacement du liquide de dialyse 
lis avec une solution fraîche. En hémodialyse, 
Le sang, en circulation extracorporelle, est séparé 
du liquide de dhalyse par une membrane artf 
<ielle semi-perméable. En dialyse péritonéal, le 
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Tableau 9.16. Indications de consultation 
d'un néphrologue pour un patient atteint 
d'insuffisance rénale chronique (IRC) 


5 heures d'hémodialyse trois fois par semaine: 
celle-ci peut être effectuée à l'hôpital ou à domi- 
ile. Gomme le contact du sang avec des surfaces 
étrangères déclenche la coagulation, tous les 
patients sont mis sous traitement anticoagulant 
pendant Le traitement, en général avec de l'hépa 
fine. La complication aigu a plus commen est 
l'hypotension, causée en partie par l'élimins 
“excessive de liquide extracellulaire 


Dialyse péritonéale 


Groupe Evaluat 

de patients 
IRC grave DS <30 rlmin73 
Détéoraion | Chute du DFGe > 5 mimin 
rapide dela en an au» 10 liminén en 
fenconrénale San 
Taux plu élevés | RAC 70 mg/mmeleu RPC 
deprténure | > 100mg/mmol 
Proténure Proténure + sang > +1 
ethérature | surbandeltte urinaire 
Hypertension | Malgré 'atlisaton de quatre 
arérellemal médicaments anthyperenseurs 
conrlée 
Cause rare 
ou génétique d'RC 


RAC: rapert abuminurlaatinute; RPC rap 
prrénurelaésniure 


périsoine sert de membrane semi-perméable et Le 
liquide de dialyse est insillé dans la cavité 
péritonéale. 


Hém 


Une dialyse efficace nécessite un débit sanguin 
d'au moins 200 mlimin; pour ÿ parvenir, faut 
établir chirurgicalement une fistule artériovei 
neuse, en général dans l'vant-bras, Ce sie per- 
manent facilite l'insertion des aiguilles. Un adulte 
de taille moyenne nécessite généralement 4 à 


Un tube permanent (eathéter de Tenckoff) est 
placé dans le cavilé pécilonéale par un tunnel 
sous-cutané. Les sacs de dialysat sont connectés 
par un cathéter stérile, sans contact manuel, et le 
liquide coule dans I cavité périnéale. Lurée, la 
créatinine, le phosphate et d'autres toxines uré 

rmiques passent dans Le dialysat en suivant leur 
gradient de concentration, puis le dialysat est 
recueil. En dialyse péritonéale continue ambuls- 
toire (DPCA), 1,5 à +de dialysat sontintroduits et 
sont remplacés trois à cinq fois par jour. Une péri: 
tonile bactérienne, souvent à Staphylococeus epi- 
dermidis,estla complication grave la ples courante 
Le traitement est une antibiothérapie appropriée, 
souvent administrée par voie intrapéritonéale. 


Hémofiliration 


L'hémofilration implique l'élimination de l'eau du 
plasma et de ses constituants dissous (par exemple 
Na’, K, urée, phosphates) et son remplacement 
par une solution de la composition biochimique 
souhaitée, Le procédé utilise une merbrane (ès 
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0 
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DO ———> (622 12 mm 
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THCO- 30 mot = (CO; 15 mme 


Figure 5.8. Principe de l'hémodialyse. 
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perméable, qui permet Le retrait de grandes quan: 
tés de liquide et de solutés (lg. 99). Celle-ci est 
utliée principalement en soins intensifs dans Le 
traitement de lLRA 


Complications à long terme 
de toute dialyse 


Les maladies cardiovascubires (comme une 
conséquence d'athérome) et une septicémie sont 
Les principales causes de décès chez Les patients 
dialysés à long terme. Les causes de septicémie 
fatale sont une péritonite compliquant la dialyse 
péritonéale et une infection à $. aureus (notam- 
ment une endocardite) des dispositifs maintenus 
à demeure pour l'hémodialyse. Lamylose est Le 
résultat de l'accumulation x de la polymérisation 
dela -microglobuline. Ce composant de l'ant- 
gène leucocytaire humain (HLA), présent sur la 
membrane de a plupart des cellules, est normale 
ment éliminé par Les reins, mais n'est pas éliminé 
par les membranes de dialyse. Ces dépôts sont 
responsables du syndrome du canal carpen et de 
douleurs articulaires, notamment scapulires, 


Transplantation 


Une transplantation rénale réussie offre La pass 
bilié d'une réhabilitation complète; ll constitue 
Le traitement de choix pour a plupart des patients 
arrivés au stade terminal de l'insuffisance rénale. 
Dans es meilleurs centres, a survie du greffon est 
de 80 % à 10 ans Les reins ont obtenus à partir de 
cadavres ou, moins fréquemment, d'un donneur 
vivant, par exemple un proche parent Le donneur 


Figure 8.9. Principes de l'hémofitration. 
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doit être ABO compatible, et une compatibilité 
HLA augmente le chances de succès. Le rein da 
“donneur et placé dans fosse ilraque ct anasto- 
mosé aux vatsseaux liaques du receveur; l'uretère 
‘du donneur est connecté à a vessie du receveur 
Un traitement immurosuppresseur à long lerme 
est nécessaire (sauf si Le éonmeur est un jumeau 
vrai, cest die génétiquement identique) pour 
réduire l'incidence du rjet de grlle. Ce traite 
ment comprend ls corticoides, lazathioprine où 
Le mycophénolate mofétl et la iclosporine ou le 
tacrolimss, Les anticorps monoclomaux et poly. 
dlomaux tels que Les giobulines antilymphocy- 
tares et antithymoc ares ou Le basiliximab et le 
aclirumab sont des immanosuppresieurs puit. 
sans, utlsés chez des patents sélectionnés. Les 
complications de la transplantation rénale et de 
Limmunosuppresion sont notamment Les inc 
Lions opportunises (par exemple à Peumocysis 
carni, l'hypertension, le développement de 
tumeurs (cancers cutanés et ymphomes et, par- 
fois, a récurrence dela maladie rénale (syndrome 
de Goodpasture) 


Maladie rénale kystique 


Kystes rénaux solitaires 
ou multiples 


Les kystes rénaux sont fréquents, surtout avec 
l'âge. Ils sont généralement asymptomatiques et 
de découverte fortuite à l'échographie réalisée 
pour une autre raison, Parfois, is peuvent causer 
es douleurs ou une bématurie 


281 
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Maladie rénale polykystique 
autosomique dominante 


La polÿkystose rénale type dominant (PKD) est la 
lus fréquente (1/ 1000) des maladies héréditaires 
manogéniques du rein El se caractérise par ap 

parition Lente et progressive de kystes dans les 
deux reins. Les kystes augmentent de taille avec 
T'âge, ce qui agrandit les reins, mais détruft les is 

ui rénaux normaux, avec perte progresive de la 
fonction rénale La plupart des eus ont dus à une 
mutation dans le gène PKD1 (bras court du chro- 
mosome 16). qui code une protéine, la polyeys 


et qui régule Le développement tubulaire et vaseu 
aire dans ls reins et autres organes. Un deuxième 
gène, PKD2, sur le chromosome, est impliqué 
dans es cas restants 


Caractéristiques cliniques 


La maladie se présente à tout âge après la deu. 
xième décennie. Les caractéristiques cliniques 
sontles suivantes 

+ Une lombalgie aiguë peut être causée par une 
hémorragie, ne infection du kyste ou la forma 
Sion de Hthiase urinaire, Le plus souvent compo 
ie d'acide urique. 

L'augmentation de volume des rein peut être 
responsable de gène abdominale 

2 LIRC esuse l'hypertension. 

+ Une insuffisance rénale progressive atleignant 
un stade terminal se développe chez environ. 
50 8 des patients de 50 À 60 ans. 

+ La PKD peut saccompagner de kystes hépa- 
tiques (généralement asymptomatiques). rare- 
ment de kystes du pancréas, de la rate, des 
ovaires et d'autres organes. 

+ Une hémorragie subarachnoïdienne peut surve- 
air par rupture d'anévriames intracrniens, qui 
sont plus fréquents en cas de PKD. 


« Environ 20 4 des patients auront un prolapsus 
de a valve mitrale 


Diagnosie 


Lexamen clinique révèle souvent de gros reins 
itrégulers, une hypertension, et éventuellement 
une épatomégale. Un diagnostic définitif est 


établi par l'échographie. Chez Les adultes ayant 
ne histoire familial, Les eritres de diagnostic 
sont au moins deux kystes rénaux cher les patients 
âgés de <30 ans, deux kystes dans chaque rein 
chez ceux de 30 à 59 ans et quatre kystes dans 
chaque rein après plus de 60 ans. 


Soins 


Aucun traitement ne est révélé capable de ralen- 
tra progression de Ie maladie ou de diminuer la 
taille des kystes. La pression artérielle doit être 
soigneusement contrôlée et l'évolution de Ia mala- 
die suivie par dosages réguliers de La créatinine 
sérique. Beaucoup de ces patients auront finale- 
ment besoin de dialyse ou d'une transplantation. 
Les enfants et la fratrie des patients atteints de 
PKD devraient être sous au dépistage par écho 
{graphie rénale dès l'âge de 20 ans 


Reins à médullaire spongi 


Cette affection rare est caractérisée par une dilata- 
tion des canaux collecteurs dans Les papilles, avec 
parfois formation de kystes, la zone médallaire 
prenant un aspect spongleux dans les cas graves 
(Camme de petits calculs se forment danses kystes, 
une calique néphrétique, où une hématurie, est 
souvent à première manifestation, Chez 20 % des 
patients on trouve une hypercalciurie où une act- 
dose tubulaire rénale (voir chap. 8). La fonction 
rénale est généralement bien conservée. Le dia- 
nostc est fondé sur l'urographie excrétrice 


Tumeurs du rein 


et des voies urogi lales 


Carcinome rénal 


Les carcinomes à celles rénales sont les tumeurs 
rénales Les plus fréquentes chez les adultes. L'âge 
moyen est de 55 ans, avec un rapport homme! 
femme de 2/1, Is se développent à partir de l'épi- 
thélium tubulaire proximal et peuvent être s 
taires, multiples et parfois bilatéraux. 


Caractéristi 


Une hématurie, une lombalgie et une masse dans 
le flanc sont les manifestations les plus com- 
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munes Les autres signes sont généraux : malaise, 
perte de poids et fièvre. Des varicocéles se déve 
loppent dans Le serotum du eûté gauche si la 
tumeur rénale obstrue la eine gonadique à où 
elle pénétre dans 1 veine rénale. Dans 25 % des 
cas, des métastases osseuses, hépatiques et pul. 
manaires sont déjà présentes dès Îa première 
onsullton, On peut aus trouver une anémie 
où une polyglobule et une hypercalcémie 


Examens 

: Léchographie permet 1 distinction entre un 
simple kyste béni etun kyste plus complexe ou 
une tumeur solide 

+ La TOM est plus sensible que l'échographie 
pour détecter une masse rénale et montrer Lin 
plication de a veine rénale où de a veine cave 
inférieure, LIRM est préférable à la TDM pour 
1 stadification dela tumeur 


Un diagnostic présomptif de carcinome rénal 
est fondé sur les examens d'imagerie chez des 
patients porteurs d'une masse rénale solide iso 
léc: is seront généralement dirigés directement 
vers La chirurgie (qui fournir le diagnostic histo 
Logique et le traitement définitif) sans investiga- 
tion supplémentaire. 


Soins 

« Maladie localisée. Le traitement préféré est une 
néphrectomie radicale; elle est parfois partielle 
si attente est bilatérale ou si les fonctions de 
l'autre rein sont altérées. Chez les patents 
atteints de comorbidité importante et qui ne 
toléreraent pas une intervention chirurgicale, 
on recourt à a cryoablation où à l'blation par 
radiofréquence 

+ Maladie métastatique ou localement avancée 
L'inteeukine 2 et linterféron-a donnent une 
émission dans 20 4% des cas. Chez les patients 
ui ne tolétent pas ou ne répondent pas à ce tra. 
tement, om recourt aux (hérapies ciblées qui 
bloquent le facteur de croissance endothéial 
vasculaire (unitinib, sorafénib, bévacizumab) 
ou voie TOR (temarolimus) 


Prono: 


Le taux de survie à 5 ans est de 60 à 70 % si la 
tumeur est limitée au parenchyme rénal, mais il 
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est de moins de 5 % chez ceux qui ont des 
métastases. 


Tumeurs urothéliales 


Les calices, les bassinets, les uretères, la vessie et 

l'urêtre sont bordés par un épithélium à cellules 

Lanstionnelles, Les tumeurs vésicales sont à 

orme la plus commune de cancer à cellules tran- 

stionnelles, Elles surviennent Le plus souvent 

après l'âge de 40 ans et sont quatre fois plus fré- 

quentes chez les hommes. Les acteurs prédispo- 

ant au cancer de La vessie sont 

+ letabagisme: 

des produit chimiques industriels, par exemple 
Ia B-naphtylamine ele benzidine; 

des médicaments, par exemple Ia phénacétine et 
Le cyclophosphamide. 

«une inflammation chronique, par exemple là 
schistoromiase. 


Caractéristi 


Une hématurie (visible où non visible) indolore 
est souvent la première manifestation d'un can- 
cer de a vessie, avec parfois des symptômes évo- 
cateurs d'infection urinaire (pollakiurie, dysurie) 
en l'bience de bactérie. La douleur est habi- 
tuellement due à une maladie localement avancée 
‘ou métastatique, mais peut parfois être causée 
par la rétention de caillots. Les cancers à cellules 
transitionnelles du rein et des uretères se mani- 
Lestent par de l'hématurie et de la douleur dans 
les flancs. 


Examens 


Chez tout patient de plus de 40 ans avec béma 
turie, jusqu'à preuve du contraire, on doit suppo- 
ser qu'il pourrait avoir une tumeur urothéliale 
ig 93) 


Soins 


Les tumeurs du bassinet et de l'uretère sont trat 
Lées par résection rénale et de l'rètre. Le traile- 
ment des tumeurs de a vessie dépend du stade; Les 
“options sont la diathermie locale, la résection cys- 
tescopique, la résection de Ja vessie, a radiothéra 
ie et chimiothérapie locale et systémique. 
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Maladies de la prostate 


Les maladies courantes de la prostate sont l'y 
pertrophie bénigne, le cancer ét à prostatite, 
Lantigène prostatique spécifique (PSA) est une 
elycoprotéine produite par les Uissus prostatiques 
normaux et néoplasiques et sécrétée dans a circu- 
lation sanguine, Les taux sériques peuvent être 
levés dans chacune de ces affections, mais aussi 
aprés un traumatisme du périnée où une manipu: 
lation de la prostate (cystoscopie, biopsie où 
chirurgie prostatique). Une concentration sérique 
de PSA > 4,0 ng/ml est anormale et peut être due 
une maladie bénigne ou à un cancer Cependant, 
50% des hommes ayant un PSA sérique > 10 ng/ 
am ont un cancer prostatique 


Hypertrophie bénigne 
de la prostate 


Une hypertrophie bénigne de la prostate (HBP) 
est commane, en particulier après l'âge de 60 ans, 
Des éléments du tissu glandulaire et conjonctif 
sant hyperplasés L'étiologie n'est pas connue 


Caractéristiques cliniques 


La fréquence des mictions, la nycturie, le délai au 
début de La vidange etes fuites goutte à goutte qui 
Ja suivent sont des symptômes communs. Les 
complications sont une rétention urinaire aiguë 
où une incontinence d'engorgement. Le toucher 
sectal permet a palpation de La prostate lisse et 
hypertrophiée. 


Examens 


Le dosage des électrolytes sériques et une écho 
graphie rénale sont indiqués afin d'exclure les 
lésions résultant d'une obstruction rénale. Un 
cancer de la prostate peut susciter des symptômes 
similaires Le PSA sérique peut ête levé en cas de 
maladie bénigne, mais cest habituellement une 
raison pour recourir à un spécialiste, qui jugera 
de a nécessité d'une biopsie. 


Soins 


Les patients ne souffrant que de aymptmes légers 
sont soumis à un «suivi vigilants, Les antago 


aistes sélectifs des récepteurs al, come La tam 
sulosine, détendent les muscles ses du col de la 
vessie et de la prostate, ce qui augmente le débit 
urinaire et améliore les symptômes d'obstruction. 
L'inhibiteur de la acréductase, le finastéride, 
bloque la conversion de la testostérone en dihy. 
drolestostérone (landrogène responsable de la 
croissance prostaique) et constitue une allerna- 
tive aux acantagonists, en particulier chez les 
hommes dont la prostate est fortement hypertr0- 
phiée, Chez les patients en rétention aiguë où 
souffrant d'incontinence d'engorgement il faudra 
recourir à un cathétérisme urétral où, s ce est 
pas possible, à un drainage par cathéter sus- 
pubien. Dans les cas les plus graves, il peut être 
nécessaire de pratiquer une prostatectomie ou de 
maintenir un cathéter permanent 


Carcinome de la prostate 


Ladénocarcinome prostatique est fréquent; chez 
Les hommes, il représente 7% de tous les cancers. 
Sa fréquence augmente avec l'âge: elle peut 
atteindre 80 % chez les hommes âgés de 80 ans et 
plus. Dans la plupart des cas, ces foyers malins 
restent dormants, 


Caractéristiques elinis 


Dans Les pays développés, le diagnostic est posé 
chez de nombreux patents à la suite d'un dépis- 
age par mesure du taux sérique de PSA, bien que 
ce ne soi pas largement recommandé (voir plus 
loin). Le tableau clinique peut être celui d'une obs- 
truction véscale comme en cas d'hypertrophie 
bénigne. Parfois, les symptômes sont dus à des 
métastases, en particulier osseuses, Dans certains 
cas, le cancer est insoupçonné jusqu'à ce qu'un 
examen histologique soit effectué sur la pièce de 
résection après prostatectomie, Au toucher rectal, 
on peut palper une glande irrégulière et dure 


Examens 


Le disgnostie repose sur une échographie prosta: 
tique transrectale, un taux de PSA sérique élevé 
{voir ci-dessus) el une biopsie prostatique trans 
rectale, Si des métastases sont présentes, la PSA 
sérique est généralement sensiblement plus levée 
616 ng/ml) LIRM endorectale est utilisée pour 
La stadification locale de La tumeur 
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Soins 

Une tumeur, ele est microscopique, fat parfois 
L'objet uniquement d'une surveillance attentive. 
Lorsque la maladie est confinée à La glande, Le trat- 
tement est la prostatectomie radicale ou ls radio 
thérapie Les deux assurant une survie à 3 ans de 80 
à 90%. Le traitement des métastases repose sur La 
peutralisaton des androgènes qui favorisent la 
croissance de la tumeur. Il consiste alors en une 
orchidectomie bilatérale et l'administration d'ana: 
logues synthétiques de la gonadolibérine, par 
exemple là goséréline, où d'antiandrogènes, par 
exernplel'acétate de cyprotérone. 


Dépistage 
Le dépistage du cancer de La prostate par mesure 
annule du PSA sérique et toucher rectal permet 
de réduire la mortalité due au cancer de la prot- 
fat, mais Le bénéfice est Flble et un diagnostic 
excessifet posable avec es complications és au 
Araltement La plupart des grandes organisations 
médicales dans le monde ne recommandent pas Le 
dépistage du cancer del prostate 


Tumeur testiculaire 


Le cancer dutesticule este cancer e plus fréquent 
chez es hommes jeunes, Plus de 96 des tumeurs 
testiculaires proviennent de cellules germinales. 
On distingue deux types principaux : les sémi- 
nomes etes tératomes. L'éiologie est inconnue et 
le risque de transformation maligne e4t plus 
grand en cas de eryptorchidie. 


Caractéristiques cliniques 


Généralement, homme où un(e) partenaire 
palpe une masse imdolore dans Le lestcule. Les 
premiers symptômes peuvent être ceux de métas- 
fases pulmonaires provoquant toux et dyspnée, 
où ganglonnaires para aortiques, responsables 
de douleurs dorsales 


Examens 

+ L'échographie permet de différencier les masses 
au sein du testicule et d'autres gonflements 
intrascrotaux. 

+ Chez la plupart des hommes atteints de téra- 
tome, les marqueurs tumoraux  sériques, 
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a-fitoprotéäne (AFP) etiou sous-unité 8 de là 
goradotrophine chorionique humaine (B-CG), 
sont élevés. Ils contribuent au diagnostic ainsi 
qu'à l'évaluation de la réponse thérapeutique et 
au suivi des patients. La B-HCG est élevée chez 
une minorité d'hommes atteints de séminome, 
et AFP nest pas élevée chez les hommes por: 
leurs d'un séminome pur. 

La stadification repose sur la radiographie et la 
“TDM du thorax, de l'ibdomen et du bassin, 


Traitement 


Lorchidectomie, qui permet une évaluation isto 
logique de 1 tumeur primaire, assure Le contrôle 
tumoral local. La radiothérapie est réservée aux 
séminomes dont les métastases sont limitées à la 
région sous-disphragmatique. Les tumeurs plus 
étendues sont traitées par chimiothérapie. Les 
lératames mélastasés sont également trailés par 
himiothérapie. Aux hommes qui soubaitent pré- 
server leur fertilité i faut recommander l congé 
lation de leur sperme avant le traitement 


Incontinence urinaire 


ns 
Physiologie de la vessie normale 


Lors du remplissage de Ia vessie, deux facteurs 

agissent pour assurer la continence 

2 Ia faiblesse de la pression intravésicale en raison 
de l'étrement de La paroi véscale et la stabilité 
du muscle de la vessie (détruson), qui ne se 
contracte que volontairement: 

les mécanismes du sphincter du col vésieal et 
des muscles de l'urête. 


Au début del micton ls sphinetes se relchent 
par diminution de l'activité sympathique et le 
ésruser se contract par augmentation de l'a 
vité parasympathique. Le contrôle général et là 
coordination de la mictian dépendent de centres 
Localsés dans Le cortex cérébral et danse pont. 


Incontinence d'effort 


T'incontinence este à une faiblesse du sphincter, 
qui peut être d'origine latrogène chez les hommes 
{après une prostatectomie) ou a conséquence d'ac- 
couchement chez les femmes. Un peu d'urine 
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s'échappe lorsque Ia pression intra-abdomirale 
augmente, par exemple à cause de la toux, du rire 
où au passage à a postion debout. Chez les jeunes 
femmes, des exercices du plancher pelvien peuvent 
aider, Chez les femmes ménopausées, l'atrophie 
urétrale responsable de l'incontinence peut être 
traitée par des crèmes à base d'estrogènes 


Incontinence par impériosité 


Dans l'incontinence par impéricsité le patent 
ressent un fort besoin d'uriner et peut ête inca. 
pable de se retenir. La cause habituelle est une ins- 
tabilté du détrusor, qui affecte le plus souvent les 
femmes, et dontl'étologi nest pas connue. Les cas 
bénins peuvent répondre à une rééducation vési 
cale, qui consiste à augmenter progressivement 
T'intervalle de temps entr es mictions. Les cas plus 
graves sont traités par des agents anticholiner 
giques, par exemple l'exybutynine, qui diminuent 
lexciabilté du détrusor. Moins fréquemment, 
T'incontinence par impériosté est causée par une 
hypersensbilté de la vessie à la suite d'une patho- 
logie locale, par exemple une infection urinaire, 
ne Hthiase vésicale ou une tumeur; Le traitement 
est alors celui de la cause sous jacente 


Incontinence par regorgement 
Lincontinence par regorgement est Le plus sou- 
vent observée chez Les hommes atteints d'une 
hypertcophie de la prostate provoquant une ob. 


truction. Le patient se plaint de petites fuites 
d'urine, et à l'examen abdominal la vessie, dsten- 
due, est palpable hors du bassin. Si obstruction 
rest pas levée par cathétérisme urétral où sus- 
pubien, des lésions rénales se développeront. 


Causes neurologiqu 


Les causes neurologiques sont généralement 
démasquées par les antécédents et l'examen, qui 
révèlent les déficits neurologiques responsables. 
Des lésions du tronc cérébral, par exemple à la 
suite d'un traumatisme, peuvent conduire à une 
incoordination entre l'activité du détrusor et la 
relaxation du sphincter, de sorte que les deux se 
contractnt en même temps lors de l'essai de mic 
tion. La canséquence est une augmentation de la 
pression, entraimant Le risque duropathie obs- 
truetive. Le but du traitement est de réduire la 
pression d'écoulement avec des a-bloquants où 
par sphinctérotomie. La neuropathie autonome, 
par exemple chez les diabétiques, diminue l'exci- 
tabilté du détrusor, ce qui distend la vessie et la 
rend atomique, laissant un grand volume d'urine 
résiduelle susceptible de infecter. Un cathété 
rise permanent peut être nécessaire. 

Chez les personnes âgées l'incontinence peut être 
la conséquence d'une combinaison de facteurs 
un traitement diurétique, la démence (inconti- 
nence antisociale) et la difficulté d'accéder aux 
toilettes à cause de limmobilité 
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Maladies 


cardiovasculaires 


Symptômes fréquents 


de maladie cardi que 


Les manifestations communes d'une afection ca: 
diaque sont des douleurs thoraciques, de lessou 
flement, des palpitatons, des syncopes, de la 
fatigue ct de l'œdème périphérique, mais aucune 
est spécifique des maladies cardiovasculaires. La 
gravité de a douleur angineuse, de Ia dyspnée, des 
palpitations ou de la fatigue peut être classée selon 
Îa gradation de l'état cardiaque proposée par la 
New York Heart Association (tableau 10.1) 


Douleur thoracique 


La douleur thoracique, ou une simple gêne, est un 
symptôme courant dune maladie cardiovascu. 
aire, qui doit être différenciée d'affections non 
cardiaques. Le site de la douleur son caractère, son 
irradiation et les symptômes associés conduiront 
souvent la cause (tableau 102) 


Dyspnée 
Linsuffisance ventriculire gauche est la cause 
cardiaque Ia plus fréquente de dyspnée d'effort, 


Tableau 10.1. La gradation modifiée de l'état 
cardiaque » de la New York Heart Association 


Grade 1 | Pas delimitation, pas d'ssoufement 


Grade 2 | imitation légère lors 'un effort intense 
rade 3 | imitation modérée lors d'un efortlger 
Grade 4 | Limitation importante avec essouflement 


aurepos 


qui peut aller jusqu'à lorthoprée et Ia dyspnée 
nocturne paroxystique. 


Palpitations 
Les palpiations consistent en une prie de 
conscience des battements du ccœur. Un rm 
cardiaque normal peut être perçu lorsque le patient 
est anxieux, exc, fait de exercice ou se couche 
sur Le cêté gauche. Dans d'autres circonstances, 
cela indique généralement une arythmie car. 
iaque, souvent des battements ectopiques ou une 
tachycardie paroxystique Gvoir plus loir). 


Syncope 


11 s'agit d'une perte temporaire de conscience due 
à une creulation sanguine cérébrale inslfisante. 
Parmi les nombreuses causes, la plus fréquente 
st un simple évanduissement d'arigine vasova- 
gale (voir chap. 17). La cause cardiaque de sy 

cope est un changement du rythme cardiaque, qui 
devient top rapide (par exemple une tachycardie 
entrculare) où trop lent (par exemple un bloc car- 
iaque comple) pour assurer un débit sanguin su 
sant. Les poussées surviennent soudainement 
et sans avertissement, Elles ne durent que 1 où 
2 minutes avec récupération complite en quelques 
secondes (à comparer avec lépilepsie, dont ls 
récupération complète peut prendre quelques 
heures). Un obstacle à l'éjection du ventricule 
peut également provoquer une syncope (par 
exemple une stérose aortique, ou une cardio- 
myopathiehypertrophique); celle-ci survient 
Habituellement lors d'un exercice Lorsque Le débit 
cardiaque ne peut augmenter comme lle devrait 
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Tableau 10.2, Causes courantes de douleur thoracique 


(Centrale 


Angine de patine 


Douleur oppressante l'effort soulage pare repos Peut aies La mâchoire ous bras 


Syndrome coronaien aigu 


Sable à angine de poiine, asp grave survenant au ep et durant ls 
lengemgs 


Parade 


Douleur aiguë aggravé par le mouvement, la respiration etles changements de posture 


Disection aortque 


Douleur thoracique déchirant intense irradiat das le dos 


{Embole puimanare masse 


Cause de a apnée, de La tachycardie et une ypotenson 


(Muscuosqueletique 


Sens a palation dans lazone affectée 


Relax gastro -esophagien 


Peut tre exacebé para fon ou postäon couchée a ut La douleur peut iradier 
dans le cou 


Latérale/périphérique 


Infrcus pulmonaire 


Douleur pleurétique, d'est dre aiguë, cconsite aggravée par l'inspiration, a toux 


Pneumnie ete mouvement 
Pneumathrex 
Musculosqueletique Douleur aiguë crconscte, avec sensé à papañion 


Carcnome puimonaire 


Douleur sourde et constante 


Zons 


Douleur brûlante latéral correspondant à un dermatame et qu apparait? à 


3 jours avant 'érupion pique 


Autres symptômes 


La fatigue et léthasgie de l'insuffisance cardiaque 
sont dues à une perfusion insuffisante du cerveau 
et des muscles squelettiques à des troubles du som 
meil à des effets secondaires de médicaments, en 
particulier des B-bloquant, et à un déséquilibre 
électrolytique dé à un traitement diurétique 
L'nsuflisance cardiaque provoque aussi une réten 
tion de se et d'eau qui se manifeste, chez es patients 
ambulants, par de l'œdème des chevilles; dans les 
cas graves, il peut étendre aux cuisses et aux 
organes génitaux. 


Examens en cas de maladie 
cardiaque 


Radiographie du thorax 


{Get radiographie est généralement prise en in 
dence pastéroantérieure (PA) en inspiration maxi 
anale (rot LL) Une radiographie pulmonaire 
PA peut montrer une cardiomégaie, un épanche- 


rent péricardique, une dissection ou une dilatation 
de l'aorte ct une califcation du péricarde où des 
als cardiaques. Un rapport cardotoracique de 
plus de 50 sur un fl PA est anormal et indique 
normalement une dlaation cardiaque ou un épan- 
chement péricardique. Les champs pulmonaires 
peuvent montrer des signes d'insufisance ventricu- 
aire gauche (Ag. 10.1), une cardiopathe valvulaire 
par exemple oreillette [atrum] gauche nette- 
ment élargie en cas d'atteinte de La valve mitrale) 
où une oligémie pulmonaire (réduction des 
“empreintes vasculaires) associée à une embolie 
pulmonaire 


Électrocardiogramme 


L'ectrocardiogramme (ECG) est un enregistre 
ment à pari de la surface du corps de l'activité 
électrique du cœur. Chaque cellule cardiaque 
génère un potentiel d'action, lors de sa dépolarisa- 
Sion puis repolrisation pendant n cycle normal 
Normalement, la dépolaisaion des celles car 
diaques se transmet de manière ordonnée; elle 
débute dans Le nœud sinusal (situé à La jonction 
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entre a veine cave supérieure ei l'reilletie droite) 
et diffuse ensuite à travers la paroi des orelletts, 
passe parle nœud AV (situé sous l'endocardeatral 
“droit dans le bas du septum inierauriculaire) pour 
gagner le faisceau de His dans Le septum interven- 
Licuaire, qui se divise en branches doit ct gauche 
(lg. 102). Celles-ci continuent sur les côtés droit et 
gauche du septum interventrculaire et alimentent 
Le réseau de Purkinje qui se répand à ravers la sur- 
face endocardique respectivement du ventricule 
droit et du ventricule gauche. Le fisceau gauche 
principal se divise en une branche antérieure et 
supérieure (frscicule antérieur) et une branche 
postérieure etinférieure (fascicule postérieur) 
L'ECG standard a 12 dérivations 


2 es déivtions horaciques, V,-V, enregistrent 
Les ondes cardiaques dans un plan horizontal 

- Gig. 103): 

+ Les désivations des membres Les enregistrent danc 
‘un plan vertical (Bg, 10.4), Elles sont unipolaires 

Figure 10.1 Radiographie du thorax dans un (AVR AVL.et VF) où bipolaires (LE HD) 

as d'insuffisance venticulaire gauche a 

Élemonteue caréomégal, an foutre, bgres L'appareil d'ECG est conçu de manière tell que 

8 de Ke nengmgemen par dusangueneur duiobe l'aiguille de lenreglsteur se déplace vers le haut 

super ui ans sue hoortae dit. quand l'onde de dépolarisation se propage vers 

Le foule ete 3 de Keny pactés ones une électrode (déviation postée) et vers Le bas 

Wars, de 1 2 mm épaisseur, danses parties atérals . 

des buse sot des sgne date puimonare mette, quand onde sécarte 


eu siusal 


Naud 


area seau de Hs 


fisc _£ 
postérieur gauche 


- À rares ce 
Faisceau droit < > Purée 


Figure 10.2. Système de conduction du cœur. 

Dans des rconstances normales sels es issus conducteurs spécialisés se dépolarisent spontanément (automate 
décenchet ur patent d'action. Le nœud sinusal {N) décharge plus rapidement que es autres celles et este simulateur 
eréiaque nord, impubion générée parle NS se propage d'abord à averses ares, nuisant a systole aura, 
etersite, tar nœud tient daire (AM, danse sstèe Hs Pure, écenchat la sstole ventre 
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ui 


ñ 


EU 


% 


Figure 10.3. Dérivations thoraciques de l'ECG. 
AÏ Les électrodes V sont attachées à La pa 


baraque recouvrentes espaces ntercstaux, comme indiqué: V, dans 


La igne méoclviculare,V, dans ligne axlare arérieue, V, das ligne axe (8 Les érivaios V, et, 
enregistrent les ondes du venue doï,V, et, cells du sept iterveticuaire et, et V, celes du ventre 
gauche. Le dessin montre le complexe QRS mal dans chaque drain. Dans les dérivation Lhracques 


{précoces onde  augente régulièrement d'amrpltu 
del profondeur de l'onde 5 en V, le complexe es sent 


Tracé ECG et définitions 
(105) 


Fréquence cardiaque. La vitesse de déroulement 
normal de l'enregistrement est généralement de 
25 mms et chaque «grand carré mesure 5 mm 
de large il équivaut donc à 0,2 s.La fréquence ca 
diaque (si le rythme est régulie) sera de 300/ 
nombre de grands carrés entre deux ondes R 
consécutives. Dés lors, s ce nombre est de 4, le 
rythme cardiaque sera de 75/minute 

Londe P, la premiére déflexion, est provoquée 
par la dépolarisation auriculaire, Voici les ano- 
malies qui la concernent et leur signification. 
clinique. 


de de V, à V, avec une diminution correspondante 
llement pos 


+ Formelarge et crantée (0.12, soft 3 petits carrés), 
élargissement auriculaire gauche (P mitrals, par 
exemple sténose mitrale) 

+ levée et pointue (> 2,5 mm), élargissement de 
T'orellette droite (P pulmonaire», par exemple 
hypertension pulmonaire) 

+ Remplacée par les ondes d'un lutter où d'une 
Sibrilltion. 

+ Ahsente dans le bloc sino-auriculire 

Le complexe QRS représente l'activation ou la 

dépolarsation ventriculair. 

+ La déflction négative (vers Le bas) qui précède 
onde À est désignée par la letre Q. Nor- 
malement, les ondes Q sont petites et traites; si 
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[C Dérvations biporaires _] [Dérvations unipraires ampitiées } 


( 


Figure 10.4. Dérivations des membres. 
La détatin  pravient des électrodes sur le bras rot (pôle négatif ete bras gauche (pôle post; a détvation 

1 prove des lectrodes sure brs rot (pôle négatif et jambe gauche {pôle post ea dérivation I à partir 

des électrodes su le bras gauche (pôle négatif et jambe gauche (ple post. 


| Seyne 
Vetage (md ù 
0 mm 24 mV 
Ti 
1m # 


D 02 04 06 04 
Temps 

Figure 10.5. Ondes et formation de l'ECG normal. 

four : Golran A (1378) Pine of Ciial lechocardgrany, 9h ed Los Alta Lange) 
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ls sont profondes (>2 mm) et lrgies (1 eur) 
{saufen AVR et V,) cela indique un infarctus du 
myocarde (voir fig. 10.16). 

+ Une déflexon vers le haut et appelée onde R 
quel soit précédée ou non d'une onde Q. 

2 La déflexion négative qu sut une onde R est 
appelée onde $. 


La dépolarisation ventriculire commence dans 
le septum et se propage de gauche à droite 
(Be 102), puis dans Les principales parois libres 
des ventrieules. Ainsi, dans Les dérivations du 
ventricule droit (V, et V,). la première déflexion 
se fait vers Le haut (onde R) lorsque l'onde de 
dépolarsation du septum se propage vers ces 
dérivations. La seconde déflexion est vers Le bas 
(onde S) car leflet du ventrieule gauche, plus 
grand et dans lequel là dépolarisation s'éloigne, 
emporte sur celui du ventricule droit (voir 
fig. 10,3). La tendance inverse s'observe dans les 
dérivations du ventrieule gauche (V, et V,): une 
déflexion initiale vers Le bas (la petite onde Q 
reflte la dépolarisation septale) est suive d'une 
grande onde R causée par la dépolarisation du 
ventricule gauche 

Une ypertrophie venrialaire gauche avec aug- 
mentation de la masse myocardique (par exemple 
en cas d'ypertenson systémique) augmente la 
dépolarisation de la paroi Hbre du ventricule 
gauche, ce qui donne des ondes R élevées (>25 mm) 
dans Les dérivations du ventrcule gauche (V, V,) 
ou des ondes $ profondes (>30 mm) dans les 
dérivations du ventricule droit (V,, V.). La somme 
de l'onde R dans les dérivations ventriculaires 
gauches et de lande $ danses dérivations ventricu- 
Jares droites dépasse 40 mm. En plus de ces chan 
gements, il peut y avoir également une dépression. 
du segment ST et un aplatissement de l'onde T ou 
une inversion dans ls dérivations du ventricule 
gauche 

Une hypertophie ventriculaire droite (par exemple 
dans l'hypertension pulmonaire) donne des ondes 
R élevées dans Les dérivations du ventrcule droit 
La durée du QRS reflète le temps que l'excitation 
prend pour se propager danse ventrcule Le com 
plexe QRS sélagit (0,10 5, 2,5 petits carés) 
Lorsque la conduction est retardée, par exemple en. 
cas de bloc de branche droit ou gauche, où 4i la 
conduction passe par une voie autre que les 


branches fasciculares droite et gauche, par 
exemple une impulsion dite ectopique ventricu 
laire, c'est-à-dire générée par un foyer anormal 
d'activité dans le ventricule. 

Les ondes Trésulent de a repolarisation vetricu- 
lai. En général, le direction de lande Test la 
même que celle du complexe QRS. Une inversion 
des ondes T observe dans de nombreuses afec- 
tions et, bien qu'habituellement cela témoigne 
d'anomalies l'information n'est pas spécifique. 
L'intervalle PR sétend du début de l'onde P 
jusqu'au début du complexe QRS, quil s'agisse 
d'une onde Q ou d'une onde R. I correspond au 
temps que prend l'excitation pour passer du nœud 
sinusal, à travers les areilletes, le nœud atroven- 
tuiculir et atteindre Le système ventriculair His 
Purkije. Un intervalle PR prolongé (>022 +) 
Andique un bloc cardaque (voir plus 

Le segment ST esta période entre la fin du com 
plexe QRS et le début de l'onde T. Une élévation 
du segment ST (>1 mm au-dessus de la ligne 
isoélectrique) survient aux premiers stades de 
l'infarctus du myocarde et los d'une péricardite 
aigue (voir plus loin) La dépression du segment 
ST (60.5 mm en dessous de la ligne isoélec- 
tique) indique une ischémie myncardique. 
L'interslle QT va du début du complexe QRS 
jusquà là fn de l'onde T. IL est principalement une 
mesure du temps pris pour La repolrisation du 
myocarde ventriculire, qui dépend de la fré- 
quence cardiaque: l'intervalle QT est plus court 
quand la fréquence cardiaque est rapide, Corrigé 
pour a fréquence cardiaque, l'intervalle QT (QTe 
= QTHURR), est normalement < 0,44 s chez les 
hommes et £ 0,46 s chez Les femmes. Le syndrome 
du QT Tong (vor plus loin) est associé à un risque 
accru d'une forme de tachyeardie ventriculir, 
appelée torsades de pointes, et potentclement 
mortelle. 


L'axe cardiaque se réfère à la direction générale de 
onde de dépolarsation ventriculire dans le plan 
vertical mesurée à partir d'un point de référence 
zéro (fig. 10.6). L'axe moyen du cœur se situe entre 
30° et + 90°. Un axe plus népaif que 30° est 
appelé déviation axiale gauche lun axe plus positif 
que 90° est appelée déviation axiale droite. Une 
méthode simple de caleul de Taxe est fondée sur 
l'examen du complexe QRS dans les dérivations 1 
IL et IL L'axe est normal Les dérivalions L et IT 
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Be 
normal 


mm D À 
| ; 


Dévaton 


Dévatn 


xl gauche al ote 


+ 
L 
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Figure 10.6. Vecteurs cardiaques. 


{A Système heal de référence, usant es six dérivaons danse plan frontal, par exemple a dérivation est 0°, 
Ha là 460 a à 20 (8) érivations del'ECG montrant es déflxions positives et négatives prédommantes avec 


dévaion de l'axe. 


sant positives; une dérivation 1 négative avec une 
dérivation I positive dique une déviation axiale 
droite, alors qu'une dérivation I positive avec des 
dérivatians Let II négatives indique une déviation. 
axiale gauche. Une déviation axiale gauche peut 
tre due à un bloc de a branche antérieure du fus 
eau gauche principal, à un infarctus myocardique 
inférieur et au syndrome de WolE-Parkinson- 
White. Une déviation axiale droite peut être nor- 
male ou survenirdans des flections avec surcharge 
ventrculare droite, ouen es de dextrocardie, d'un 
syndrome de Wolf-Parkinson-White et d'un hémi- 
bloc postérieur gauche. 
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ECC à l'effort 


Le but est l'évaluation de la réponse cardiaque à 
T'flort. L'ECG à 12 dérivations et a pression ar 
nelle sont enregistrés, alors que le patient marche 
où court sur un tapis roulant motorisé, Le test est 
cffetué selon une méthode normalisée (par 
exemple le protocole de Bruce). Une ischémie 
myocardique provoquée par l'effort provoque une 
dépression du segment ST (> 1 mm) dans Les dé 
vations faisant face à la one touchée du muscle 
cardiaque ischémique. Un exercice provoque nor- 
malement une augmentation du rythme cardiaque 


L'essentiel pour la médecine générale 


et de la pression artérielle. Une batsse soutenue de 

Ha tension artérielle et un signe habituellement de 

maladie coromarienne grave. Ua retour lent de la 

fréquence cardiaque au rythme de base a épale- 

ment été signalé comme élant un acteur prédictif 

de mortalité. Les contre-indications comprennent 

un angor instable, une cardiomyopathie ypertro 

phique grave, une slénose aorlique serée et l'hy 

pertension maligne, Un test d'effort sous-maximal 

peutétre effectué danses jours d'un infarctus du 

myocarde, Un test poste es indications dela 

élu test sont 

+ une douleur thoracique 

+ un décalage du segment ST vers Le haut ou le bas 
> 1m. 

+ une chute de I pression artérielle systolique 
>20mmitg; 

+ une chute de a fréquence cardiaque en dépit 
d'une augmentation dela charge de travail 

+ une PA > 240/110; 

+ des arythmies significatives où une fréquence 
accrue de foyers ectopiques ventriculaires. 


Enregistrement ambulatoire 
de l'ÉCG durant 24 heures 


(Un ECGA 12 dérivations estenregisté en continu sur 
rune période de 2 heures et sert repérer des change: 
ments transioires tels qu'un bref paroxysme de 
tachycardie, une pause occasionnelle du rythme ou 
des décalagesinermitents du segment SL. Ce pro- 
et aus appelé lectrocardiographie «Holters 
d'après Le nom de son inventeur. L'enregistrement 
d'événements est tlsé pour déceler des arychmies 
moins fréquentes; dès quelles se manfestent, le 
patent déclenche l'enregistrement ECG, Ces deux 
pes d'examen se pratiquent à domicile 


Test d'inclinaison 


(test estindiqué dans a recherche de cause de 
syncope lorsque des tests cardiaques (pénérale 
ment échocardiographie et Haller) et autres not 
pas iv de éiagnostic est utilisé pour diagnos 
fiquer spécifiquement la syncope neurocardio 
gène (rasovagale) que l'on soupçonne lorsque les 
patte rapportent des syncopes répétées qui sur 
Viennent sans avertissement et qui sont suivies de 
récupération rapide Le paient est allongé sur une 


table basculante motorisée sa position est sécu 
sée par des sangles enserrant a poitrine ct sex 
jambes. La pression artérielle, la fréquence car- 
taque, les symptômes et l'ECG sont enregistrés 
après redressement de La table à +60* pendant 
10 à 60 minutes, ce qu simule Le passage de la 
position couché à la position verticale La repro- 
Auction des symptûmes, une bradyeardie et une 
ypotension indiquent que Le test est post 


Échocardiographie 

L'échographie du cœur (fig. 107), qui fournit des 

iformations su I structure et la fonction care 

diaques, peut étre appliquée de diverses façons, 
par exemple en mode M (M, mouvemens) où ea 
eux et trois dimensions 

+ L'échographie ansthoracique et là méthode La 
plus courante et implique Le placement dun 
Aransducteur manuel sur la paroi thoracique 
Les impulsions ultrasonores sont émises à tra. 
es Les divers tissus, etes ondes réfléchie sont 
détectées parle capleur comme un écho, Let 
deuxindications les plus fréquentes d'une écho. 
ardiographie sont l'évaluation, d'une part, de 
a fonction venticulair en cas de symptômes 
érocateur d'insuffisance cardiaque et, d'autre 
part du fonctionnement valvlaie, La fonction 

cuire pauche est évaluée par La fraction 
d'éection (pourcentage de sang éjecté du ven- 
tnicule gauche à chaque battement - normale. 
ment > 50% 

+ L'échographie mansæsophagienne s'effectue au 
moyen de transducteur miniaturisés intégrés 
dans des endoscopes spéciaux. Elle permet 
ne meilleure visualisation de certaines strue- 
Aures et des pathologies comme une dissection 
sortique ou une endocardite sur prothèse 
alruaie. 


Des progrès techniques sont Les échocardogre- 
phies-Doppler et de stress, Le procédé Doppler 
repose su Le fait que I fréquence des ultrasons 
réfléchis par les cellules du sang dépend de leur 
silese et de a direction du lux, I permet l'iden- 
tfication et l'évaluation de la gravité des lésions 
valvulires ainsi qu'une estimation des débit car- 
diaque et coronarien. Léchocardiographie de 
stress ( flat ou pharmacologiqu) est utilisée 
pour l'étude des mouvements de La paroi du my. 
arde, ce qu est une manlère indirecle d'évaluer 


294 


Chapitre 10. Maladies cardiovaseulaires 


L_Erregistreur 


fl 
A NE— rite 


Figure 10 7. Échacardiogramme : vue dans le grand axe et en deux dimensions. 
{AÏ Dessin montrant l'anatomie de la zone examinée erune représentation séhémariqu de l'échocariagramme 

{8) Vue dans le grand aïe et à deux dimensions. Ao: arte; CA : cône artéil;0G : crelletie gauche, IV: sept 
intenenticuäire: VD: ventiule droit; VG : vente gauche VI: vale mitrle: VIA: value mirale antérieure 


WP valu rire postérieure. 


Ia perfusion des artères coronaires. Elle est appli- 
quée pour là détection d'une maladie corona 
rienne, l'évaluation du risque après infarctus du 
myocarde et périopératoie, ainsi que chez les 
patients dont ECG à l'effort n'a pas fourni de dia: 
Enostic Pour ceux qui ne peuvent pas cflectuer 
exercice requis, on recourt à la dobutamine, un 
médicament qui augmente les besoins myocat- 
dique en oxygène. 
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Imagerie nucléaire card 


Cette technique sert à le détection d'un infarctus 
du myocarde ou à Ia mesure de Ja fonction myo: 
cardique, de la perfusion ou de la viabilité, selon 
les agents radiopharmaceutiques rilisés ta tech- 
nique d'imagerie. Divers radiotraceurs peuvent 
être injectés par voie intraveineuse; ls diffusent 
alors librement dans le issu myocardique ou se 
lient aux globules rouges 


L'essentiel pour la médecine générale 


Le thallium-201 est capté par les myocytes cat 
diaques. Les zones devenues ischémiques à la 
suite d'un exercice se manifestent par une fixation 
moindre du traceur détecté par une gamma 
caméra (ezones froides») 

Le technétium-99 m est utilisé pour marquer les 
globules rouges et produire des images du ventri 
eule gauche pendant a systole et la diastole. 


Tomodensitométrie 
(TDM) cardiaque 


La TDM permet l'examen de l'aorte thoracique et 
du médiarin, als que l'évaluation de La teneur en 
calesu des artères coronaires, un indicateur de La 
présence et dela gravité des sténosescoronariennes, 
est rendue possible parles tomodenstiomêtres mul. 
“barrettes, Langiographie coronaire par TDM 
détecte avec une grande sensibles maladies des 
artères coronaires et pourait fire parle des tech. 
niques d'évaluation des patients se plaignant de 
douleur thoracique aigu elle permettait de dis- 
fimguer une dissection aortique et une embole pul- 
manaire d'une maladie coronatienne 


Résonance magnétique 
cardiovasculaire (RMC) 


La RMC est une technique d'imagerie non inva: 
ave et sans rayonnement nocif. Elle est de plus en 
plus utilisée dans la mise en évidence des mal: 
les cardiovasculatres; elle fournit des informa- 
tions à I fois amatomiques et fonctionnelles. Les 
contre-indications sont : un stimulateur car 
diaque où un défibrllateur permanent, des 
intracérébraux et une forte claustrophoble. 
endaprothèses coronaires et les valves prothé- 
tiques ne sont pas des contre indications. 


Cathétérisme cardiaque 


{Un fin cathéter est passé dans une veine périphé- 
rique pour l'étude des structures cardiaques 
droites, ou une artère pour l'étude des structures 
cardiaques gauches. Arrivé dans Le ceeur il permet 
le prélèvement de sang, la mesure des pressions 
intracardiaques et l'identification des anomalies 
cardiaques. Des cathéters spéciaux ont été conçus 
pour engager dans les artères coromaies droit et 


gauche: aprés injection locale d'un produit de 
Contraste, les cinéangiogrammes montrent a cire 
culation coronaire et révèlent la présence et la gra- 
vité d'une maladie coronarienne. Après dilatation 
d'une sténose coromarienne (angioplastie ou inter- 
vention coromarienne pereutanée [ICPI} on peut 
réduire le taux de resténose en plaçant une endo 
prothèse métallique (tent ou tuteur) On peut égs- 
lement recourir à une endoprothèse à éltion 
médicamenteuse (srolimus ou pacltaxel) afin de 
réduire La prolifération celllaie ete taux de res 
lénase, Cependant, une Chrombose tardive à 'inté- 
rieur du tuteur métallique reste possible. 


Arythmics cardiaques 
EE 
Une anomalie du rythme cardiaque, où aryihmie, 
peut provoquer une mor aublt, ue scope, des 
Éourssement des papiaons ou rester amp 
tumalique Leaythrles parenystiques ne peuvent 
pas tre détectés ur an œul enregirement ECG, 
L'enregistrement ambulatoire de lECG durant 
24 heures et Les enregistreurs d'événements sont 
souvent ul pour La détecuon des arythmies 
prooquat des yplèmes iteriten, 
On disingue deux types principaux d'arme 
: Bradpsardie : le rytme enrdaque est lent 
(60 battemetmin). Les fréquences eur 
dlaques plus ske sat davantage suscepubles 
de provoquer de symptômes 
+ Tadhyeanie à le rylme cardiaque est rapide 
(100 Hatement/min). La tchyeardie devient 
datant plus mptomatique que a équence est 
rapide etsouenue. Dans achanl supravene 
triculaire (TSV), les impulsions proviennent des 
arts où de le joncton aioreaticulaie, 
Alors que dans la éachrardie vetriulaire, le 
point de départ estun de deux venticules 


Les arythmies et troubles de la conduction com. 
liguant un infarctus du myocarde sont abordés 
plus in. 


Principes généraux de la pi 
des arythmies 

Les patients dont le débit cardiaque est fable et qui 
ont des extrémités froides et moites, une hypoten- 
sion, des troubles de a conscience où un œdème 
pulmonaire grave nécessitent un traitement urgent. 


en charge 
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ous les patients sont mis sous oxygène, un accès 
intraveineux est établi et lex anomalies électro: 
tiques sériques (potassium, magnésium, calciur) 
sont corrigées. 


Rythme sinusal 


Le stimulateur cardiaque normal est le nœud 
sinusal, la fréquence de décharge étant sous Le 
contrôle du système nerveux autonome avec pré 
dominance parasympahique, ce qui ralentit Le 
vie des décharger pontanées. 


Arythmie sinusale 
Les fluctuations du tonus autonome produisent 
des changements phasiques dans Ia fréquence des 
décharges sinusales. Pendant l'inspiration, Le 
tonus parasympathique Lomibe et Le rythme car 
dingue accélère, et à l'expiration, La fréquence 
cardiaque éiminue. Cette varlation est normale, 
enparticlier chezles enfants etes jeunes adultes, 
€ se traduit généralement par des irrégularités 
prévisibles du pou 


Bradycardie 


Une bradearde sinusale est normale pendant Le 
sommeil et che Les sportifs bien entainés. Voici 
Le différences causes. 

+ Non cardiaques médicaments (f-loguants, digita 
line et autres agents antarytiques), poto 
die hypohermie ce cholesatique, augmentation 
de La presdion intracriienne. Le tratement de la 
bradycadie symptomatique es celui de La cause 
sou acte 

+ Cadagues : ichémie aiguë et infarctus du 
nœud siausal (complication de l'infarctus du 
myocarde) et modifications dégénérativeschro- 
siques comme a fibrose auriculaire et snusale 
{malaëie du sinus) survenant chez le personnes 
âgées. Les patents attints de bradycardie 
symptomatique persistante sont traités par un 
imlteur cardiaque permanent. En sfuation 
aiguë avec signes graves, le raltement de pre- 
amie ligne est 'atropine, 500 pig par vole intra 
veineuse répétée jusquà un maximun de 3 mg; 
elle es contre indiquée en cas de myasthénie où 
d'iléus paralytique. Une autre option est une st 
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multion temporaire transcutanée ou transvei 
neuse, si expertise st disponible. 

+ Maladie du sus. La bradycardie est causée par 
tune défaillance itermitente dela dépolaisalion 
du nœud imusa (arr sinus) où la propagation 
du signal aux oreilltts à travers Le Hisu périno- 
dulaire (bloc sino-auricubir). La lenteur du 
rytme cardiaque prédhspose à une activité stimu 
latice ectopique et es tachyarythmies s0nt fré- 
quents (syndrome tachy-brady. L'ECG montre 
une bradycardie sinusale marquée au de longues 
pauses itermitentes entre ondes P consécutives 
2 s disparition d'ondes P), L'insertion d'un st 
mulaleur cardiaque permanent est indiquée chez 
les patents sympiomatiques. Des antaryih- 
miques sont liés pour traiter les tachycardies 
Les thrombo-embalies sont fréquentes en cas de 
dysfonction du nœud sinusal et, à mains d'une 
contre-indication, ces patents doivent être mis 
sous traitement anticoagulant 

+ D'origine nerveuse, par exemple Le syndrome da 
sinus carotidien et es attaques vasovagales, qui 
entrainent une bradycardie et une syncape. 


Bloc cardiaque 


Les causes communes de bloc cardiaque sont une 
maladie coronarienne, une cardiomyopathi el, en 
particulier chez les personnes âgées, la brose du 
issu conducteur. Un bloc dans le nœud atroven- 
ticalaire (AV) ou dans le faisceau de His a pour 
conséquence un bloc AV. alors qu'une interruption 
survenant plus bas dans Le système de conduction 
provoque un bloc de branche drite ou de branche 
gauche 


Bloc atrioventrieulaire 
Il existe rois formes. 


Bloc AV de premier degré 
(Ge loc este résultat d'une conduction atioventri- 
culaire retardée, qui se manifeste à ECG par un 
intervalle PR prolongé (> 0,22 4). La fréquence car 
diaque n'est pas modifiée ete traitement est inutile 


Bloc AV de deuxième degré 
Ce bloc survient lorsque certaines impulsions 
auriculaires ne parviennent pas aux ventricules 
Ilen existe plusieurs formes (fig. 10.8) 
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LA Bla AV Wenckebzch pe Mohiz 1 'ntesll PR 
l'onde Priattit plus les venricues lches), (8 Bloc AV de pe Mb Les ondes qui ireignentpas es vericules 
{che} ne som pas récées d'u lorgement progres de l'ntrvll PR. (C) Deu ondes pou chaque complexe OS. 

L'itevalle PR avant 'ndeP plate st ojeurs lemme 1estimpossle de definir ce type de bio aventure comme 


tant de ype Mob ou; constfue par conséquent, une 
re sumlant pas es ventes es che iciquent es on 


+ Le boc de type Mobit 1 (phénomène de Wen- 
ckehach) est un allongement progressif de lin 
tervalle PR jusqu'à l'arrét de la transmission de 
l'onde Pet donc l'absence de QRS après l'onde P. 
L'ntervalle PR revient alors à la normale et le 
cycle se répète. 

+ Le bec de type Mobite I est un blocage de l'onde 
Pavec disparition inopinée du complexe QRS, 
mal non précédée d'un allongement PR progres. 

Habituellement le complexe QRS est large. 

+ Lebloc2:1 ou 3: (avancé correspond àlatrans- 
mission ventriculaire du signal correspondant à 
l'onde P une fois su deux ou une fois sur trois 

Le passage du bloc AV du second degré au bloc 
complet survient plus fréquemment après un 
infarctus aigu du myocarde antérieur et dans le 
loc de type Mobtz I: Le traitement est le place- 
ment d'un stimulateur cardiaque. Les patents 
ateints d'un bloc AV de Wenckebach où ceux 
atteints d'un bloc de deuxième degré à a suñe d'un 
infarctus inférieur aigu doivent être surveillés 


ire (AV) de second degré. 
alenge graduellement usqu'à un paint où le signal corespondnt 


oise variété de bloc atrowenticuare de desxième degré 
spl 


Bloc AV de troisième degré 
Un bloc cardiaque complet correspond à l'arrêt 
complet de la transmission des activité des oril 
lets aux ventrcules. Les deux. compartiments 
sont électriquement dissoiés; à ECG, les andes P 
tes complexes QRS se forment indépendamment 
les uns des autres Les contractions ventriculaires 
sont maintenues par un rythme d'échappement 
spontané provenant d'une zone située sous Le loc 
sceau de Hs Dans ce cas, le complexe QRS est 
toit (< 0,12 ) ete rythme est de 50 à 60 bprm et 
relativement fable. Un bloc d'apparition récente 
dû à des causes transitoires, par exemple une 
ischémie, peut répondre à l'atropine par voie 
intraveineuse sans avoir besoin de stimulation. 
Un Hoc AV à complexes étrots, chronique 
nécessile généralement une stimulation arbre 
ciel permanente. 
+ Système de His-Purkinje (ist). Le complexe 
QRS est large (> 0.12 s) et le rythme est lent 
(€ 40 bpm) et peu fiable: Les étourdissements et 
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Les évanouissements (Adams-Stokes) sont fé ralement,iLest symptomatique. La forme du QRS 
quents, L'insertion d'un stimulateur cardiaque varie selon que le blue concerne la branche, dote 


permanent es indiquée. ou gauche (10) 

+ Bloc de branche droit (BBD). La branche droite 

Bloc de branche du faisceau ne transmet plus d'impulsion et Les 
Un bloc complet d'une branche du faisceau contractions des deux venticules ne sont plus 


{Ag 102) se manifeste par un élargissement etun  synchwonisées. La propagation de l'impulsion 
aspect anormal du complexe QRS (20.12s);géné- est séquentielle, d'abord Le ventricule gauche 


w 
Figure 10.9, ECG à 12 dérivations montrant {A} un bloc de branche droite 
Noter l'aspect 1 avec un grand R das es dérvatiors V.-V, etes ondes élargies dans les dérvains LV, et. 
{8) Bloc de branche gauche. La daté du QRS est supérieure à 0,2 s. Noter les ondes larges et crantées avec une 
dépression ST dans les dértionsL, AL eV, els ondes QRS élargies en VV, 
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puis Le droit, ce qui produit une onde R secon. 
daire en V, et une onde S'empätée en V, et V,. 
{Un BAD s0bserve cher des individus en bonne 
santé, mais aussi en cas d'embolie pulmonaire, 
d'hypertrophie ventrculaire droite, de cardio 
pathie ischémique et de maladie cardiaque 
congénitale, par exemple en cas de communica 
tion interauriulaire ou interventriculire et de 
tétralogie de Fallot 

+ Bloc de branche gauche (BBG). Le contraire se 
produit avec une onde R secondaire dans les 
dérivations ventricuhires gauches (LAVE, 
Vi-V,) et des ondes S profondes et emptés en 
Viet, Le BBG est conséquence de cardiopa- 
Aie ischémique, d'hypertrophie ventriculaire 
gauche de valvulopathie aortique, et peut surve- 
ir après une opération cardiaque. 


Tachyeardies 
supraventriculaires (TSV) 


Les TSV sont déclenchées dans l'atrium (oreil- 
lette) ou à la jonction atrioventricuhire. Les 
impulsions passent par Le système His-Purkinje 
et Lors de à tachycardie, le complexe QRS garde 
une forme généralement similaire à celle du 
rythme de base 


Tachycardie sinusale 
La tachyrardie sinusale est une réponse phystolo- 
gique à l'effort et à l'excitation, mais aussi dans les 
circonstances suivantes : fièvre, anémie, insuff 
sance cardiaque, yperthyroïdie, embolie pulmor 
maire aigue, bypovolémie et prise de certains 
médicaments, par exemple des catécholamines et 
T'aropine. Le traement vise à coriger la cause 
sous-jacente, Si nécessaire, des f-boquants 
peuvent être utilisés pour ralentir le rythme sin 
sal par exemple dans l'yperthyroïdie. 


‘Tachycardies jonctionnelles 
atrioventriculaires 

La tachycardie survient à a suite de circuits de 
réentrée dans lesquels il existe deux voies séparées 
pour la conduction des impulsions. Elles sont 
généralement appelées TSV parouysiques et sur 
viennent souvent chez des patients jeunes sans 
aucun signe de maladie cardiaque structurelle 


Tachycardie de réentrée intranodale 
atrioventriculaire (TRINAV) 

Cest le type le plus courant de TSV. Chez ces 
patients, le nævd atrioventriculaire (AV) com- 
porte deux vaies candactrices dont La vitesse de 
conduction et les périodes réfractaires diffèrent, 
ce qui permet la formation d'un circuit de réen: 
Auée et le déclenchement d'une tachycardie par le 
mouvement cireulire de l'impulsion. Sur 

les ondes P sont invisibles ou apparaissent 
immédiatement avant où après le complexe QRS 
(Ag. 10.10) Le complexe QRS garde en général 
sa lorme habituelle; en efet a conduction dans 
Le faisceau de His et l'activation des ventricules 
se déroulent normalement, Parfois, le complexe 
QRS est élargi. en raison d'un bloc de branche 
dépendant de La fréquence, et il peut être diff 
cie de Le distinguer de la lachycardie ventrieu: 
laire (tableau 10.3) 


Tachycardie atrioventriculaire 
réciproque (AVR) 

Cette tachycardie est due à la présence d'une voie 
accessoire qui relie es orelltes et les ventricules 
et qui est capable de conduction antérograde où 
rétrgrade ou, dans certains cas, les deux à Le fois 
Le syndrome de Wolf-Parkinson-White este type 
Le plus connu des TAVR: la voie accessoire entre 
les oreilletes et les ventricules est Le faisceau 
de Kent. Dans ce syndrome, l'ECG au repos révèle 
ete vole lorsguelle permet un passage rapide 
‘ea épolrisation auriculaire dans Les ventrcules 
avant que celle-ci ne soit relayée parle nœud AV. 
La dépolaisation débutante dune partie du ven: 
tricule conduit à un intervalle PR raccourei et un 
départ empâté du QRS (ondes dela). Le QRS est 
toit (fig, 1010). Ces patients sont prédisposés à 
une billion auriculaire, parfois ventriculaire. 


Symptômes 
Habituellement, le patent se plaint de palpta- 
ons régulières et rapides apparaissant brasque- 
ment ct disparaisant soudainement. D'autres 
symptémes sont des vertiges de là dyspnée, une 
douleur thoracique centrale et des syncopes. Un 
or, du café, du thé où l'alcool peut apgraver 
l'arytbmie. 


300 


Chapitre 10. Maladies cardiovaseulaires 


Tableau 10.3, Indicateurs cliniques pour 
l'identification d'une tachycardie ventriculaire 
soutenue chez un patient dont l'ECG à 12 

dérivations montre des complexes QRS élargis 


Dannées suggérant l'origine ventrcul 
d'une tachycardie plutôt que supraventricuaire 


Antécédents de caciopatie schémique 
QRS> tm 


Dissocaion atevenricuäre es ondes P ont 
aucune relation avec es complenes QRS 


Complexes de capture = complexes QRS hormau. 
intermtents 


Intervalle RS > 100 ms 


Complexe QRS roi, bide, avec ur premier le ps 
grandenV, 


Ondes profonde en, 


Direction concordante de QRS dans les dértions 
VV, c'estä-re que tous les complees sont sit 
posts soi négats 


w 

Figure 10.10. Tachycardie jonctionnelle 
atrioventriculaire. 

LA) Taha atronentcuäre de réentréeintanodale, 
Les ompletes QRS sont toi ets ones? sont iles, 
LE) scan avance de rentrée (some de 
Pañnsor-Whe).Les ondes P de rachycaote 
{che} sotdairement visibles après des complets QRS 
étroits (Q Electecardgramme pris chez un patent atteint 
del Pansor he PA pendant Le time sus, 
Role l'nterell PR cout et l'onde 5 ce), (D) 
Filtion autre dans Le sndrere de WP, 
Remarques La tachycarie avec des complexes QRS larges et 
nm ventre raide et irégule: 


Prise en charge urgente 


Le but du traitement est de rétablir et de mainte- 

aire rythme sinusal 

+ Patient instable, Une cardioversion d'urgence 
est nécessaire chez es patients dont l'arythmie 
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est accompagnée de symptômes et manifesta- 

tions pénibles. 
+ Patient hémodynamiquement stable. 

11 faut augmenter la stimulation vagale du 

nœud sinusal par la manœuvre de Valsalva 

Gemander au patent de souffler dans une 
seringue de 20 ml avec une force sufisante 
pour repousser le piston) ou massage du sinus 
caratidien droit (geste contre-indiqué en pré- 
sence d'un souffle carotidier] 
Ladénosine est un agent qui bloque brièvement 
Le nœud AV et qui meta in à la plupart des 
tachycardesjonctionnells D'autres traitements 
sont Hinjection intraveineuse de véreparil où 
dun F-bloquant, par exemple le métaprolol 
L'association vérapamilet bloquant est contre 
indiquée en cas de fbrilaton auriculaire de voie 
accessoire ou si le QRS est large, ce qui rend hf. 
fie la dférencaïon avec une tachycardie 
ventrculaie. 


Soins à long terme 


Lablation par radiofréquence de a voie accessoire 
via un cathéter cardiaque réusat dans environ 95% 
des cas. Quant aux médicaments, les plus couram- 
ment utilisés sont le flécainide, le véraparil, 
T'amiodarone ete soalol. 
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Tableau 10 4, Causes des arythmies auriculaires 
Cardiopathie schémique 

Cardiopathie humatismale 

Thyrotoncose 

Cardiomyepatie 


Fillon auñeuare isolée 
(Cest sans cause découverte) 


Syndrome de Wolf-Painsor White 
Preunorie 


Communication nterauiuaire 


Carénome bronchique 
Péicardte 


bol puimonaire 


Consommation d'alcol aiguë et chronique 


Chirurgie cardiaque 


Tachyarythmies auriculaires 
Le myocarde auriculaire peut déclencher une 
fibrllation auriculaire, un fltter une tachycar- 
die et des extrasystoles, Dans certains cas, l'a 
omaticiéest acquise parles cellules auriculaires 
endommagées. Ces troubles partagent des étio- 
logies communes (tableau 104) Les examens de 
base chez un patient atteint d'une arythmie 
auriculaire comprennent un ECG, les tests de 


fonction thyroïdienne et un échocardiogramme 
Uansthoracique. 


Fibrilation auriculaire (FA) 

Cest larythmie la plus fréquente; ele survient 
chez 5 à 10 % des patents de plus de 65 ans. Elle 
peut ausi survenir, en particulier sous forme 
paroxystique, chez de jeunes patients. L'activité 
auriclaire est chaotique et mécaniquement nef. 
Hicace Le nœud AV transmet une proportion des 
impulsions auriculaire qui suscitent une réponse 
venticulair rrépuliére et donc un pouls rrépu- 
Lier. Chez certains patients la FA peut être décou- 
verte fortitement: d'auies se plaignent de 
palpitatons et de fatigue, mais parfois la FA se 
manifeste par une insufisance cardiaque aigu. 
La FA es associée à un risque cinq fois plus levé 
d'accident vasculaire cérébral, principalement par 
embale d'un thrombus qui sest formé dans 
Latium. À lHCG, les ondes P sont efacées 
Cg. 10.1D; me reste qu'une oscillaton fine de la 
base (où le nom de fihllation ou d'ondes 


Soins 

Lorsque la FA est causée par un événement aigu 
précipitant, tel qu'une intoxication alcoolique, 
une infection pulmonaire ou une hyperthyroïdie, 
la cause sous-jacente doit être traitée 


ui 

. 
É . + 
wi 


Figure 10:11. (A) lutter auriculaire. Les ondes du lutter sont indiquées par un F; seule la moitié 
est transmise dans les ventricules. (8) Fibrilation auriculaire. Les ondes P sont absentes; la réponse 


ventriculaire est rapide et irrégulière 
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+ Patient hémodynamiquement instable. 1 faut 
une héparinistion immédiate et tenter une 
cardinversion par choc électrique externe, Si la 
caréioversion échoue ousila FA revient, l'amio- 
darone est injectée par voie iniraveineuse, 
avant une nouvelle tentative de défibillation 
Une deuxième dose d'amiodarone peut être 
administrée 
Patient tube. Deux stratégies sont disponibles 
pour les soins long terme de la FA: contrôler a 
fréquence ou remettre le cœur en rythme sin 
saletl'y maintenir 
Le contrôle dela fréquence cardiaque vise àla 
réduire au repos et durant l'ffart, mais le 
patient reste en FA. Les B-bloquants ou des 
antagonistes du calcium (vérapamil, dilts- 
em) sont le traitement préféré sauf chez les 
personnes principalement sédentaires, pour 
ui on recourt à La digoxine. 
 Ramener en rythme sinusal est généralement 
indiqué che Les patients de moins de 65 ans, 
cher ceux qui sont très symptomatiques où 
qui sant atteints d'insuffisance cardiaque 
congestive, ainsi que chez les personnes dont 
La FA date de moins de 48 heures. Le rythme 
sinusal est obienu par défirillation élec 
rique et ensuite par l'administration de 
-bloguants pour supprimer l'arythmie. Le 
recours à d'autres agents dépend de la pré- 
sence (amiodarone) ou de l'ibsence (stalol, 
fécainide, propafénone) de maladie car 
diaque sous-jacente, Les techniques &'able- 
ion. par cathéter, comme l'isolement des 
veines pulmonaires sont utilisées chez les 
patients qui ne répondent pas aux médica 
ments andiarythmiques, Les patents dont es 
poussées de FA symptomatiques son peu fré- 
quentes (< Limois et bien toléées hémodyna- 
miquement, ei dont la maladie cardiaque 
sous jacentes est bénigne, prennent, par voie 
orale et en fonction des besoins l'acétae de 
fécainide ou propafénonc 


Anticoaguler ou pas ? 


La FA prédispose à une thrombo-embolie, et 
Lanticoagulation à la warfarine doit être adm 
lstrée pendant au moins 3 semaines avant (sauf 
chez ceux qui nécessitent une cardioversion 
d'urgence ou si la FA date de moins de 48 heures) 
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et 4 semaines après la cardioversion. La plupart 
des patients doivent également être anticoagulés 
(RIN 2,0-3,0) à long terme: l'exception étant les 
ratients de moins de 65 ans avec une EA isolée 
Gestä-dire en l'absence de maladie cardiaque 
démontrable, de diabète ou d'hypertension. 
Dans ce groupe, l'incidence de maladie thrombo 
“embolique est faible et un traitement à l'aspirine 
suffit 


Flutter auriculaire 
Le fluter auriculaire est souvent associé à la FA. 
Le ryihme auriculaire est (ypiquement de 
300 battements/min et le nœud AV Iaisse passer 
généralement une impulsion sur deux, ce qui 
induit une fréquence ventricuhire de 130 bat 
ments/min. LECG (fig. 10.11) montre les ondes 
caractéristiques en dents de scie» du flutter 
(ondes F), qui sont visualisées plus clairement 
lorsque la conduction AV est transitoirement 
modifiée par un massage du sinus carotidien où 
des médicaments. Le traitement du lutter auricu- 
aire est semblable à celui de La FA, sauf que l'able- 
ton du circuit de réentrée par radiofréquence 
guérit plupart des cas de flute. 


Extrasystoles auriculaires 
Les extrasystoles aurieulires sont causées par 
une décharge prématurée d'un foyer auriculaire 
ectopique, LECG montre une onde P précoce et 
anormale, généralement suivie dun. complexe 
QRS normal Habituellement, un tratement est 
pas requis, sauf en as de palitations géantes où 
5 elles provoquent des arythmles plus graves, qui 
peuvent alors tre traitées par un B-Hloquant 


Tachyarythmies ventriculaires 


Extrasystoles ventriculaires 
Chez certains patients, les extrasystles ventri- 
cukires sont asymptomatiques, alors que 
d'autres se plaignent de palpitations perçues 
comme une accélération ou une pause du rythme 
cardiaque, où encore comme des contractions 
plus fortes, L'activité électrique ectopique n'est 
pas transmise aux ventrcules par les tissus 
conducteurs normaux, ce qu explique l'élargis- 
sement et là déformation du complexe QRS 
Chi, 10.2) Si le trouble est génant, il peut être 
traité par un P-bloquant, 
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Figure 10.12. Enregistrement de rythme montrant deux extrasystoles ventriculaires 


de morphalagie différente (polymorphes). 


Tachycardie ventriculaire soutenue 
La tachycardie ventriculaire (TV) et fibrilla 
tion ventriculaire (FV) sont généralement ass0- 
ciées à une maladie cardiaque sous-jacente 
LECG dans le TV soutenue (>30 s) montre, 
outre Le rythme ventricalaire rapide, des cor 
plexes QRS larges et anormaux. Une tachycar- 
die supraventriculaire avec bloc de branche 
s'accompagne également de complexes élargi, 
mais des critères ECG peuvent généralement les 
différencier d'une TV (tableau 103). En pra- 
tique, la majorité des tachycardies à complexes 
larges sont des TV et, en cas de doute, elles 
doivent être traitées comme elles, Si l'hémady- 
namique est compromise, une défibilltion 
électrique urgente ‘impose. Si ce n'est pas le 
cas, Le traitement de la TV est à base de lido 
caine ou d'amiodarone. Les récidives pourront 
être empêchées par un B-bloquant ou un défi- 
billateur automatique implantable (DAD. Ce 
petit dispositif, implanté derrière le. muscle 
drait de l'abdomen et relié au cœur, détecte une 
TV ou une FV et délivre automatiquement un 
choc défibilleteur 


Tachycardie ventriculaire non soutenue 
Cette TV est définie comme une TV > 5 batte 

ments consécutifs mais durant < 30 4 lle est fré- 
quente chez les patents atteints d'une maladie 
cardiaque {et chez de rares personnes dont le 
cœurest normal) Le traitement est un f-bloquant 
chez es patients symplomatiques ou un DAT chez 
ceux dont la fonction ventrieulsire gauche est 
affable (fraction d'éection < 30%) et don a sur- 
ie sea ainsi prolongée 


Fibrillation ventriculaire (FV) 

Il agit d'une activation ventriculare très rapide et 
irrégulière (voir fig. 10 13), sans effet mécanique et 
donc sans débit cardiaque. Le pouls est impercep- 
ble: patient devient rapidement inconscient, et 
La respiration cesse [arrét cardiaque). Le traitement. 
est une défibrillation immédiate (encadré 10.1 - 
Urgence). En l'absence d'une cause identifiable 
réversible (par exemple de graves troubles métabo- 
ligues durant Les deux premiers jours d'un infarc 
tus aigu du myocarde), les survivants d'une FV 
risquent de mourir subitement, ce que l'on peut 
évier par l'implantation d'un PAL 


Figure 10.13. Enregistrement de rythme montrant quatre battements de rythme sinusal sui 


d'un battement ventriculaire ectopique qui initie La 
Le segment ST et élevé en raison un narctus qu du myoca 
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fibrilation ventriculaire, 
de. 


Syndrome du QT long 

Cette repolarsation ventrculaire (intervalle QT) 
très prolongée peut être causée par des anomalies 
congénitales (mutations des gènes des canaux 
sodiques et potassiques), des troubles électro. 
tiques (hypokaliémie, hypocalcémie, hypomagné 
sémie) et divers médicaments, par exemple les 
antidépresseurs tricyliques, les phénothiazines et 
les macrolides. Les symptômes sont des palpita- 
one et des syncopes, à la suite d'une TV poly: 
morghe (torsades de pointes, complexes QRS 
pointes irréguliers et rapides qui changent conti- 
nuellement, pointant en alternance vers Le haut et 
verse bas), qui se termine habituellement sponta- 
nément, mai peut dépénérer en FV. Pour Les cas 
acquis, le traitement est celui de la cause sous 
jacente et l'injection intraveineuse disoprénaline 


Arrêt cardiaque 
Le débit cardiaque ayant cessé, Le patent perd 
conscience et passe en apnée: le pouls n'est plus 
palpable: faut surtout rechercher celui de l'artère 
carotide. Des dommages cérébraux irréversibles 
surviennent dans les 3 minutes si une circulation. 
adéquate n'est pas établie L'encadré 10.1 décrit la 
prise en charge. La réanimation est arrêtée quand 
Le pouls est redevenu perceptible, où quand toute 
nouvelle leniative de réanimation parat vaine Les 
soins après la réanimation doivent se concentrer 
sur le maintien de La saturation artérielle er oxy 
gène (84 à 98 %), sur la glycémie (<10 mmol/) et 
F'hypothermie thérapeutique 


Pronostic 
(Chez de nombreux patents, la réanimation échoue, 
en particulier chez ceux dont l'arrët cardiaque sur 
vlenten dehors d'u hôpital. Poures patents que l'on 
a réussi à réanimer le pronostic est souvent médiocre; 
en ft ils te lus souvent une grave maladie car 
laque sou jacente. Cependant, lors d'u arrêt car 
iaque Là une FV survenue au stade précoce d'un 
infarctus du myocarde, le pronostic du patient qui 
vient étre réanimé est sensblement le même que 
celui des autres patents victimes dinfarctus. 


Insuffisance cardiaque 


Lnsulfisance cardiaque est un syndrome com 
plexe, conséquence dun trouble structurel ou 
fonctionnel qui diminue la capacité du cœur de 
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maintenir un débit suffisant pour répondre aux 
exigences de l'organisme [agit d'une allection 
fréquente, avec une incidence annuelle estimée à 
20% chez les patients de plus de 65 ans. Le pronos 
tic à long terme est défavorable et environ 50% des 
patiente meurent dans Les 3 ant 


Etiologie 

Dans les pays développés, une cardiopaie isché- 
rique est La cause à plus commune, alors qu'en 
Afrique cest hypertension qui est Le plus souvent 
ncriminée (bleu 103) Fout/acteur qu agente 
Le travail du myocarde (rythmes, anémie, per. 
tiyroïde, grossesse, obéslé) peut aggraver une 
insuffisance cardiaque existante ou déclencher 


Physiopathologie 
Quand cœur décompense des réactions compen- 
satire tentent de mainteni e débit eardaque ea 
perfsion périphérique, Cependant, ec l'apprava- 
on de Tinaufance cardiaque, ces mécanismes 
sont dépassés et deviennent physiopahologiques. 
Ilimpliquent les éléments sua 


Tableau 10 5 Causes d'insuffisance cardiaque 
Causes principales 

Cardiopathie schèmique 

Cardiomyopathie (at) 

Hypertension 

(Autres causes 

Cardiomyepathie (ypertrophique, restrictive) 
Valalopathie (mitale, aosque, teuspide) 
Cardiopathie congénitale (Communication 
interaurulle ou intervenir) 

Also et chimiothérapie, par exemple at, 
doxorubicne 

Creltion hyperdynamique anémie,hyperthyroïie, 
maladie de Paget) 

Insuffisance cardiaque droite: infarctus du VD, 
hypertensen puinonaie, embcli pulmonaire, cœur 
paimorate (maladie puimoraire obsvucte 
chronique) 

Braderie outachycardie importante 

Maladie péricndique pércrde constive, 
épanchement pécarcique) 

Infections (maladie de Chagas) 
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Activation du système nerveux 
sympathique 

La conséquence est une amélioration del fonction 
ventriculare par augmentation du rythme et de La 
contractilité myocardique, La constrction veineuse 
redisribue Le flux sanguin vers le centre, ct aug: 
mentation du retour veineux dans le cœur (pr 
charge) favorise encore a fonction ventriculaire par 
Le mécanisme de Starting (ig. 10.14), Toutefois, une 
stimulation sympathique entraîne également une 
constiction artérilaie, qui amplifie a postcharge, 
ce qui finira par réduire le débit cardiaque. 


Système rénine-angiotensine 
La chute du débit cardiaque et l'augmentation du 
tonus sympathique entrainent une diminution de 
Ja perfusion rénale, l'activation du système rénine- 


angiolendine et donc une augmentation de la 
rétention d'eau, Celte rélention accrue de sel et 
d'eau élève encore davantage la pression veineuse 
et maintient le volume d'jecton systolique par le 
mécanisme de Staling (Gg. 10.14). Toutefois, avec 
£tte augmentation de La rétention de sl et d'eau, 
La congestion pulmonaire ct périphérique pro- 
vogue de lœdème et contribue à la dyspnée 
L'angiotensine Il provoque aussi une consiriction 
arériolire, augmentant ainsi Le travail cardiaque 
els postcharge. 


Peptides natriurétiques 
Les peptides natiuréliques sont séeétés par les 
üellies (peptide ratriuréique auriculaire, ou 
airial natrureic peplde [ANP)), par Les venti- 
culs (peptide ratriurétique cérébral, où brain 


Évaluez sle patient est réceptif le secouez 
doucement par les épaules en essayant de le 
faire parier 

PS ny à pas de réponse, occupez-vous des 
voles respiratoires. Appelez à l'aide et demar. 
dez un DEA. 

Voies Respiratoires (Ainvaÿ} 

» Tournez la victime sur le dos sur une surface 
ferme. 

» Dégagez les voles respiratoires en inclinant 
la tête et en soulevant le menton — placez 
Vetre main sure front de la victime et Inclinez 
la tête en arrière et, avec le bout des doigts 
audessous du menton, soulevezde pour 
auvrir les voies respiratoires 


Respiration (Breathing) 
Gardez voies respiratoires dégagées, sure 
lezles mouvements thoracaues etes bruts de La 
respiration, et détectez l'air expiré par la victime 
sur votre joue pour une respiration normale. 
Cette évaluation ne peut dépasser 10 secondes. 
> Si la victime ne respire pas normalement, 
commencez les” compressions Uoraciques 
{uoir dessous). 

30 compreslons thoraciques sont suivies de 
2 insufflations indlinez la tête dela victime en 
soulevant son menton, pincez son nez, prenez 
une grande respiration et appliquez Votre 
bouche largement ouverte autour de celle de 
Ia victime afin d'assurer l'étanchéité. Expirez 
pendant 1 minute. Surveillez ler mouvements 
thoraciques du patient, indiquant une ver 

ion adéquate. 


Soutien vital de base (SVB)- Basic life support (BLS) 


Girulation 
} La reulation est restaurée par compressions 
thoraciques externes. 

? Placez le talon d'une main au centre du th 
ax de la vicime. Placez le talon de votre autre 
main sur le dessus de là première main. 
Crochetez les dogs de vos mains et, avec les 
bras tendus, enfoncez le sternum de 5-6 cm 
Après chaque compression, reläcnez toute 
pression tharacique. 

} Poursuivez les compressions thoraciques et 
Les insuffltions dans un rapport de 30: 2 avec 
100 à 120 compresslons par minute. 

» Fiez les électrodes autocollantes du DEA, 
Celuiéi enregistre le rythme et, si nécessaire, 
délire un choc. Reprenez immédiatement là 
RG. 

Soutien vital avancé (SVA) - Advanced life 
suppert (AUS) 

innaurez dès que l'aide arrive; continuez 
le massage cardiaque, sauf pendant la 
défibrilatien. 

» Administrez de l'O, à 100 % par respira 
eur manuel type Abu, intubez dès que 
possible et lancez Ia ventilation à pression 
positive. 

» Établisiez l'accès intraveineux et connectez 
les dérivations de ECG, 

} Les médicaments administrés par Voie péri 
Bhérique doivent être suivis d'un rinçage par 
20 ml de solution saine à 0,9 %. 

si l'accès par Voie intraveineuse est impos 
Sible, süminitrez let médicaments par Voie 
Intraosseuse (tibia et humérus). 
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natriuretie peptide [BNP] appelé ainsi parce quil a 
d'abord té découvert dans Le cerveau) et par l'en. 
dothéium vasculaire (peptide de pe C). Ils 
exercent des eflets diurétiques, natriurétiques et 
hypotenseurs. Leur action peut être bénéfique, 
toutefois insuffisante, ne réponse compensatoire 
menant à une réduction de Ia charge cardiaque 
précharge et postcharge), 


Fraprodutanee Pantera tin de european Resusla don Count de era Medical Li 


tation ventriculaire 

Linsuliance myocardique entraine une réduction 
duvolme sanguin éect à chaque battement, et donc 
ue augmentalion du volume de sang restant après La 
sysole. Le volume diastoique acer éire les ibres 
myocardiques et, comme a oi de String le suggère, 
la contraction du myocarde est rétable. Cependant, 
ne fois que linsufance cardiaque est éablie, Les 
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Volume systolque —> 


LE ——— 


Gontraetté ace (2) 


Contrat atténuée 3) 


Préchage— 
Figure 10.14. Courbe de Starling 


La oi de String stipule que le volume déjectin ystolique est rectement proportionnel au remplissage dastlique 
{précharge ou presion venriuaire en fn de dastoe) Lorsque la précharge sacre volume d'éjecion ystoique 
augmente (roma L'augmentation de a contacté (par exemple amplifiée para stimulation sympatique) déplace la 
caube vers le haut et vers gauche (5: le ventriul est istendu le volume d'éjcion systoiqu tombe (Dans 
l'nsusance cardiaque {1 courbe de a foncrion venicuare etreltivement plate; ds lens, l'augmentation ea 


précharge n'a qu'un ef minime sur le débit cardiaque. 


cflts compensatires de La diltation cardiaque sont 
Himités par 'aplatssement de la courbe de String 
Finalement, a presion veineuse accrue contribue au 
développement d'un cdème pulmonaire et périphé 
rique. En outre comme e diamètre ventriculair aug 
mente, ne plus grande preson est requise dans le 
myocarde pourexpulserun volume sanguin donné, et 
Les besoins en oxygène augmentent 


Remodelage ventriculai 
(Ge sont des processus d'hypertrophie, de perte 
des myocytes et d'augmentation de Ia brose 
intersttille qui tous contribuent à Là défail 
lance progressive et irréversible de là pampe 
contracte) Le processus est mullfactonel et 
comprend 'spaptose des myocytes ainsi que des 
changements dans l'expression des gènes de 
protéines contractles cardiaques (par exemple 
a myosine). 


Caractéristiques cliniques 

Chez la plupart des patients, l'insuffisance car 

diaque se manifeste de manière insidieuse. 

Les syndromes cliniques sont es suivants 

+ Dysfonctionystolque rentrculaire gauche (DSVG) 
ll est souvent causée par une cardopathe ché 
rmigue, mais peut également tre ée à une valvulo 
pathi et à l'hypertension 

« Dysonction ssolique vertrieulir droite (DSVD) 
ll est secondaire à une DSVG et une hyperten- 
sion pulmonaire primaire ou secondaire, à un 


Anfareus du vetricule droit ou à une maladie ca 
iaque congénitale de l'adulte 

+ Insfisance cardiaque dstlique (ou insuffisance 
cardiaque avec fraction d'éjection normale), Ce 
syndrome comporte des symptômes ct signes din- 
sufisance cardiaque, mais La fraction déjection 
veaticuare gauche st normale ou quas normale 
(au-dessus de 45 à 50 %). L'échocardiographie 
monte des signes de dysfoncton dastolque (par 
exemple une insuffisance de relation et de rem 
sage, généralement avec hyperrophie du ven 
icule gauche) Les woubles du remplissage 
venticulaire dsstdique entraînent une diminue 
Von du déht cardiaque 


Symptômes 
Aéagi notamment de dyspnéed'ffor, 'orthopnée 
e dyspnée nocturne paraxpatique et de fatigue, 


Signes 


On retrouve un ou plusieurs des signes suivants 
cardiomépalie avec un choe de pointe déplacé, 
Kroisième et quatrième bruits cardiaques, PV] éle- 
ée, tachycardie, hypotension, crépitements pul 
monaires aux bases, épanchement pleural, œdème 
des chevilles (dans arégian sacrée chez es patients 
alé) ascite et hépatomépalie douloureuse. 

La cassation de l'insuffisance cardiaque propor 
sée para New York Heart Association (beau 106) 
est utile pour l'évaluation de la gravité et de Ja 
réponse au traitement. 
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Tableau 10.6. Classification de l'insuffisance 
cardiaque par la New York Heart Association 
(YHA) 


dass 


Aucune Imitation des efforts physiques 
normaux e provoquent pas de fague, 
dyspnée ou paptations inhabituelles 
Légère Imation pas de symptômes au 
repos mais desert nomaux provoquent 
fatigue, paptatons ou jspnée 
Limitation marquée le patent se ent 
taujeurs bien au reps, mas un effort 
rinime provoque déjà des symptômes 
Les symptômes d'insuffisance cardaque se 
manfestent au repos et sot exacerbés 
parure activité physique 


Cassel 


Cassel 


CsselV 


Examens 


Les examens chez un patient présentant des 
symptômes et des signes d'insuffisance cardiaque 
visent à confirmer objectivement la dysfonction 


normal < 100 om 


SN ET EU EN EE 
symptomes à des signes 


Recherche dune aarélpale par ECS, adlgraphie 
thorackque et peptides rairdques (BNP, aux 
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cardiaque (habituellement par 'échocardiogra 

he) et demtfer I cause (lg. 1015) 

+ Radiographie thoracique. Elle monte une 
hyperrophie cardiaque et les caractéristiques 
de linsufisance ventriculare gauche, mais 
peut être normale 

+ ECG. informe surles causes sous-jacentes, par 
exemple arythmis, schémie, où hypertrophie 
ventrculaire gauche dans l'hypertension. 

+ Tsts sanguins, Hémogramme complet pour 
rechercher une anémie, qui peut aggraver l'in 
sufiance cardiaque; biochimie hépatique, qui 
peut être allérée en raison de la congesion 
hépatique: glycémie (pour le diabète); électro- 
Apte et urée, comme référence de base avant Le 
Araitement par un diurétique cu inhibiteur de 
'ECA; et ess de fonction thyroidienne che es 
personnes âgées et celles souffrant de fibrila- 
Sion auriculaire. Le BNP (brain natrureie pep- 
td est une hormone matiurétique sécrtée 


Nora sufsanse 
arlaque mprobal 


Normal Hsusance 
cardläque improbable 


Fragen par diner aphe 


PERTE ETNUE 
8 pe de dysfonctonnement 
as échéant, tests agnostiques supplémentaires 


Chou ratement 
Figure 10:15, Algorithme diagnostique de l'insuffisance cardiaque. 
“ant le test BNP chez les patients avec un infarctus du myscarde antérieur. 
À partir de European Socket a Cardilegy et des MCE guielnies 
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dans Ia circulation par les venticules; une 
concentration plasmatique normale (<100 pg/ 
sa exclut une insuffisance cardiaque Le (rage 
ment N-terminal (NTproBNP) libéré du pro 
BNP peut aussi étre dot. 

+ Echocardiographie, le et réalisé chez tous les 
patents atrints d'insuffisance cardiaque. Elle 
permet une évaluation de 1 pression systolique 
du ventieule et de La fonction distolique ele 
peut mettre en évidence, dans certaines zones 
des anomalies cnétques parétals et pet rêvé 
ler l'étologie de l'inruffsance cardiaque. Une 
fraction d'éection <045 est généralement accep 
té comme preuve de dysonction ystlque. 

+ Autres examens. Le cathétéiime cardiaque, 
l'imagerie de perfusion au thallum, 
RM caréaque ou l'échocardiographie de 
stress sous dobutamine peuvent être utles chez 
certains patients. On peut aind repérer ceux 
dont Le myocarde est «hibernant» (ene région 
dont a contracté myacardique es alérée en 
raison de la persistance d'un flux coronaire 
réduit et chez quil revascularsation amélio- 
zera a fonction ventriculatre gauche et Le pro 
oëtc à long orme 


‘Traitement de l'insuffisance 
que chronique 


Les objectifs du traitement sont : soulager les 
symptômes, contrôler là maladie responsable du 
dysfonctionnement cardiaque, retarder l'aggrava: 
ton de La maladie, améliorer la qualité de vie et 
prolonger la survie (tableau 10). 


‘Traitement médicamenteux 

Vasodilatateurs 

2 Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'an 
giotensine (IECA), par exemple perindoprilisi- 
nopril et quimapril. inhibent là production 
d'angiotensine IL un puissant vasoconstricteur, 
et augmentent à concentration d'un vasodilta 
teur, la bradykinine. Ils amplifient l'exerétion 
rénale d'eau et de sel et augmentent le débit car- 
diaque en réduisant la postcharge. Ils amé 
Lorentles symptômes, lmitentle développement 
d'une insulfisance cardiaque progressive et pro 
Longent le survie: ils devraient être prescrits à 
tous les patients atteints d'insuffisance car- 
diaque. Le principal effet secondaire est l'hypo- 
tension à la première dose. Ce traitement doit 


Tableau 10 7, Traitement de l'insuffisance 
cardiaque chronique 

[Mesures générales” 

Education des patents et dela faille 

Activé physique : récit au cour des eracerbatens af 
alger Le ral du coeur, En as d'nsfisancecaraque 
compense encourage des acts modérés (ar 
exerple marche de 20-30 minutes 3-5 (is par semaine) 
Régire alimentaire et style de ie : mag 31 
nécessaire régime sans sl ajouté, évier 'alcoo! 
{efetsIotropes négatifs) aéer de fumer 


Vaccner contre preuocoque ta grippe 


Comigerles acteurs aggravants, par exemple are, 
anéme, person etifection puimonaire 


Condute autamble: sans restclon sauf si 
l'insuffisance cardiaque est symptomatique; conduite 
de camions ou d'autobus Interdite 


Act sexuelle : ire aux patents sos ivate de ne 
pas prendre d'inhbteur de phosghodesérase de type 5 


“Traitement pharmacologique 


Inhbiteur de l'ECA {ou un artagonse des récepteurs 
de l'angietensne 1, ARA)" 


B-bloquant" 


Dirétiaue 


Spronolctoneéplrénone 


Digoune 


Vasodiatateus 
Agents Iatropes 


“Traitement non pharmacologique (dans 
certains cas) 


Revascularisation (pontage ortocoronaren) 


Resynchenistion cardiaque (simulation 
bventicuaire) 


Défibrilteur automatique implatable 
Remplacement des valves malades 

Réparation d'une made cardiaque congénitale 
Transplantation cardiaque 


Disoslf d'assistance vente gauche et cœur 
arc {en attendant la transplantation) 


2 Chez tous es patents Les IECRLARA es Bloque 
ardent pére 


donc commencer avec une faible dose et aug- 
menter progressivement tous les 2 jours jusqu'à 
Ja dose optimale, avec une surveillance répu 
lière de La pression artérielle et un contrôle de Is 
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allée ct dela fonction rénale. La eréatinémie 
acgmente normalement d'environ 10 à 15 % au 
cours d'une thérapie par IBCA. 


2 Les antagonistes des récepleurs de Ge 1 de l'an 
giotensine I (ARA) (par exemple losartan,iber- 
sartan, candésartan et valsartan) bloquent la 
Haison de l'angiotensine LI au récepteur de type 
L (AT) et sont indiqués comme traitement de 
deuxième ligne chez des patients ntolérants aux 
IECA, Contrairement aux IECA, il m'affectent 
pas le métabolisme de a bradykinine et ne pro 
voquent pas de La toux. Les IECA et les ARA 
sont contre indiqués chez Les patients atteints 
d'une sténose bilatérale des artères rénales 

+ Vasodilatateurs. Le mononitrale d'isosorbide 
{asodilatateur qui réduit a précharge) en com 
binaison avec. l'hydralszine(vasodilatateur 
artériolaire qui réduit là postcharge) améliore 
Les symptômes etla survie; iLest utilisé chez des 
patients intolérants aux JECA et ARA. 


B-bloquants 
Le bisoproll le carvédilol etle nébivolol améliorent 
Lessÿmplômes et réduisent la martalté cardiovascus 
aie chez les patients atteints d'insuffisance cat- 
taque chronique stable, On pense que cet efet 
ésuterait du blocage du système sympathique 
scivé chroniquement Ie doivent être pris d'abord à 
faible dose, celle-ci étant augmentée progressive. 
ment pour atteindre La posologie adéquate 


Diurétiques (voir tableau 84 et chap 8) 
Les diurétiques sont utilisés chez les patients 
ayant une surcharge liquidienne. Ils agissent en 
favorisant l'exerétion rénale du sodium, avec une 
excrétion d'eau comme effet secondaire. La perte 
de guide réduit les pressions de remplissage ven. 
triculaire (précharge) et diminue ainsi la conges- 
tion pulmonaire et systémique 
+ Les diurétiques de l'anse, par exemple le furosé- 
mide (20 à 40 mg par jour, maximum 250 à 
500 mg par jour) et le bumétanide sont des din: 
rétiques puissants utilisés dans l'insuffisance ca 
diaque modérée/grave Lorsqu'ils sont administrés 
par voie intraveineuse, ils induisent également 
Une dilatation veineuse, un effet bénéfique indé 
pendant de eur activité diurétique. 
+ Les diurétiques thiazidiques, par exemple le ben. 
drofluméthiazide (2,5 mg par jour, maximum 
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10 mg par jou) sont des diurétiques légers qu 
inhibeat Là réabuorption du sodium dans le 
tubule rénal dstal, exception est la métolazone 
{2,5 mg par jour, maximum 10 mg par jour), qui 
provoque une diurése profonde el nest utilisée 
que dans l'insuffisance cardiaque grave et 
résistante. 

+ Antagonistes de l'aldostérone. La spironolac 
one et l'éplérénone sont des diurétiques etat 
vement fables avec une action d'épargne 
potassique. La spironolactone (25 mg par jour) 
n association avec un traitement convention: 
el améliore la survie chez les patients ateints 
d'insuffisance cardiaque modérée/grave et doit 
être prescrite à tous ces patients, Cependant, la 
gynécomaste ou des douleurs mammaires sont 
uneffet secondaire courant. L'éplérénone réduit 
la mortalité chez les patients atteints d'infare 
us aigu du myocarde et d'insuffisance 
cardiaque 


Digoxine 
La digne estindiquée chezles patients atteints d'in 
sufsance cardiaque et de firlltion auriculaire Elle 
st également usée comme (ralement d'appoint. 
chez les patients en rythme sinusal qui demeurent 
srmptomatiques malgré le traitement standard (vaso- 
diltteurs -bloquants diurétiques). 


Inotropes 
Les inotropes sont parfois utilisés chez es patients 
ne répondant pas aux médicaments oraux (voir 
chap. 2). 


‘Traitement non pharmacologique 
+ Revascularisaton, La maladie coronarienne est 
Ja cause la plus fréquente d'insuffisance car- 
iaque. La revasculaisation par anglophasti et 
endoprothèse où la chirusie peuvent entrainer 
une amélioration des anomales régionales de a 
cinétique parétle chez près d'un tiers des 
patients et peuvent donc avoir un re à jouer 
chez certains patients 
Resynchronisation cardiaque (stimulation bi 
ticulire lle is à améliorer la coordinat 
des elles et des ventrcules, Elle est indie 
quée pour les patents atteints de dysonct 
sysoligue ventricubire gauche qui ont des 
symptômes modérés ou graves d'insuffisance 
cardiaque et un QRS dar à l'ECG. 
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: Défirilateur implantable (DAD. 1 es indiqué 
pour Le patients ayant une fraction d'éection 
ventrculire gauche <30 % sous traitement 
médical optimal. 11 réduit le risque de mort 
subite due à une tachyarytmie ventriculire 

+ Transplantation cardiaque. C'est le traitement 
de choix pour Les jeunes patents atteints d'in 
sufisance cardiaque sévère réfractaire, La sur 
ie à a est de plus de 90%, et de 75 % à 5 ans. 
La mort est habituellement due directement à 
L'intervention, au rejet d'organe et à une inec- 
tion résistante secondaire au tratement im 
nosuppresseur. Après celte période, la plus 
grande menace est l'thérosclérose corona 

été, dont La cause est inconnue. 


Pronostic 


Habituellement, l'état du patient se détériore pro- 
gressivement, ce qui nécessite des doses accrues 
de diurétiques et parfois une hospitalisation. Le 
pronostic est défavorable chez les personnes 
atteintes d'insuffisance cardiaque importante 
Lessoufflement au repos ou au moindre effort, le 
aux de survie à L an étant de 30 %. 


nsuffisance cardiaque aiguë 


Linsuffisance cardiaque aiguë est une urgence 
médicale; gauche ou droite, elle se développe en 
quelques minutes ou quelques heures, Lésiologie 
est similaire à celle de l'insuffisance cardiaque 
chronique et les examens initiaux sont les mêmes 
(ECG, radiographie pulmonaire, tests sanguins, 
échographie cardiaque transthoracique), avec des 
tests supplémentaires comme Le dosage de Ia tro- 
ponine sérique (nécrose myocardique) et des 
D-dimères (embolie pulmonaire). 


Caractéristiques cliniques 

Plsieurs syndromes cliniques sont définis 

+ décompensation aigu d'une insuffisance eur 
dique chronique: 

+ insuffisance cardiaque hypertensive — hyper 
tension artérielle, fonction ventrculare gauche 
préservés, œdème pulmonaire à Le radiographie 
Ahoracique; 

+ œdème pulmonaire aigu dyspnée aiguë tache 
eardie, sueurs profuses (Hyperactivité sympa 


thique), sfflements etcraquements pulmonaires, 
hypoxie, œdème pulmonaire à a radiographie 
thoracique; 

choc eardiogénique = hypotension,tachyeardie, 
ligurie, extrémités froides; 

insuffisance cardiaque à débit levé parexemple 
choc septique. Extrémités chaudes, congeston 
puma preson are porn dre 

+ insuffisance cardiaque droite — débit cardiaque 
fuible, élévation de Ia PVI, hépatomégalie, 
hypotension. 


Soins 


Dans de nombreux cas, le patient est dans un tel 
état que le traitement (encadré 10,2 - Urgence) 
doit commencer avant que Les résultats des ex 
mens ne solent connus, Les patients sont pris en 
charge dans une unité de soins pour malades 
hautement dépendants. Tous nécessitent des 
anticoagulants prophylactiques, par exemple 
l'énoxaparine. Certains patients auront besoin 
d'une canultion veineuse centrale, de lignes 
artérelles et d'une canulation de l'artère pulmo- 
maire. Ces mesures permettrant l'orientation et 
Îe suivi de La thérapie Le traitement initial com- 
prend l'oxygénothérapie, l'administration de 
diurétiques (furosémide 50 mg IV) et d'un vaso 
dilatateur (trinitrine, perfusion intraveineuse 
de 50 mg dans 50 ml de solution saline à 0,9 % à 
2 à 10 mi/h}, à la condition que Ia pression arté- 
rielle systolique soit >85 mmblg. Un soutien 
inotrope peut être ajouté chez les patients qui ne 
répondent pas au traitement initial. 


laladie card aque que 


T'schémie myocardique est la conséquence d'un 
déséquilibre entre la demande myocardique et 
l'apport d'oxygène au muscle cardiaque. La cause 
la plus fréquente est l'thérome coronaire (maladie 
coronarienne), qui entraîne une obstruction 
durable au flux sanguin. Des causes moins fré- 
quentes sont une ihrombose coromarienne, un 
spasme ou, rarement, une artérite (ar exemple 
une polyartérit) La demande accrue en oxygène 
‘due à une augmentation du débit cardiaque se pro 
duit dans Ia thyrotoxicose ou l'hypertrophie du 
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myocarde (par exemple en cas de sténose aortique 
où d'hypertensin). 

La maladie coronarienne (MC) est à principale 
cause de décès dans de nombreuses parties du 
monde, ÿ compris l'Europe. Cependant, dans la 
dernière décennie, le taux de mortalité en Europe 
a chuté. Lathérome consiste en plaques d'athéros: 

clérose (accumulation de lipides, de macrophages 
et de cellules musculaires lisses dans lintima des 
artères) qui diminuent la lumière de l'artère. Les 
facteurs de risque énumérés ci-dessous contri- 
buent au développement de Tathérome par dys: 

fonction endothélale vasculaire, d'anomalies 
biochimiques, de acteurs immunologiques et de 
T'inflammation, Certains de ces facteurs de risque 
sont irréversibles, alors que d'autres peuvent être 
corrigés. 
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Facteurs de risque irréversibles 

de la maladie coronarienne 

+ Âge La fréquence de MC augmente avec l'âge. 
Elle est rare chez es jeunes, sauf en eus hyper. 
lipidémie familiale (voir chap. 15). 

2 Sexe. Les hommes sont plus souvent ateints que 
Les femmes, mais l'incidence cher Les femmes 
après Ja ménopause est similaire à celle des 
Hammes, peucétr en raison de La perte de l'f 
et protecteur des estrogènes. 

+ Antécédents familiaux. La MC survient sou. 
vent chez plusieurs membres d'une même 
famille. LE nest pas clair, cependant, si l'hise 
toire Familiale est un facteur de risque indé 
pendant car beaucoup d'autres facteurs sont 
familiaux. Un amtécédent familial post 
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concerne les patients dont un parent au pre 
mer degré a développé une cardiopathie 
ischémique avant l'âge de 50 ans. 


Facteurs de risque 

potentiellement modifiables 

+ Hyparipidémie. Le risque de MC. est directe 
ment lé au taux de cholestérol sérique, mais la 
eition est imvee avec Les lpoprotéines de 
Haute densité (HDL), Des taux élevés de triplycé 
rides sont également lés indépendamment à 
l'athérome coronaire. La diminution du choles- 
Réra séique ralentit aggravation de l'athéros- 
clérose coronarienne et régresser a maladie 

+ Tubagisme. I augmente Le risque de MC, sur 
tout chez Les hommes. Aprés 10 ans d'absten 
Lim, ce risque peut revenir à la normale 

» Hypertension (systolique et diastolique). Elle 
entraîne une incidence accrue de MC. 


+ Facteurs métaboliques. Le diabète, une tolérance 
au glucose anormale, une glycémie à jeun élevée, 
le manque d'exercice et l'obésité, tous ces fac 
teurs ont été és à une augmentation de lin 
dence de l'thérome. 

« Régimes. Les régimes riches en grasses (en par- 
ticuler en graisses saturées) et un faible apport 
d'antioxyéants (fruits et légumes) sont associés 
äh MC. 

+ Autres facteurs de risque. Le manque d'exercice, 
des facteurs psychosociaux (stress au travail, 
manque de soutien social, dépression), une élva 
tion des taux ériques de protéine Créative (mar. 
queur dinflammation), une for consommation 
alcool etune augmentation de facteurs de coagu 
lation (Abrinogène facteur VIL et homocystéine) 
sont également associés à la MC, tandis que là 
consommation modérée d'alcool (L à 2 veres par 
jour st associée à un risque réduit de MC. 


Estimation du risque 


Les patients atteints de maladie cardiovasculaire 
symptomatique (maladie coronarienne, AVC et 
maladie vasculaire périphérique) sont considérés 
comme étant risque élevé de Futurs accidents vas- 
eulares. Is doivent modifie fortement leur mode 
de vie et requiérent une pharmacothérapie pour 
atteindre un profil de risque plus favorable; cest la 


prévention secondaire, Chez Les personnes asymp 
lomaliques apparemment en bonne santé, le risque 
‘de maladie cardiovasculaire peut aussi être estimé 
sur la base de fiches de prévision qui prennent en 
compte un certain nombre de facteurs, par exemple 
Le diabète l'hypertension artérielle ete profil pi 
dique. Les sujets dant Le risque cardiovasculaire à 
10 ans dépasse 20 % devraient également se sou 
mettre à des mesures préventives, à savoir la pré- 
vention primaire 


Angor 


Langor, ou angine de poitrine, est un terme dési- 
gant Les douleurs thoraciques provenant d'une 
ichémie myocardique. 


Caractéristiques eli 

L'angor et habituellement décrit comme une dou 

Leur thoracique rétrosenal, centrale, écrasante, 

survenant à l'effort et soulagée par le repos en 

quelques minutes, Elle est souvent exacerhée par 

Un temps froid colère et l'excitation, et le re 

dic fréquemment dans Les ras ete cou. 1 existe 

diverses variantes de l'angor lssiques 

+ Angor de déeubtus = À sarvient en potion 
couchée. 

+ Angor nocturne = il survient Is nuit et peut 
réveille patent 

+ Angor de Prinemetal-ilesteausé parun spasme 
des artères coronaires, qui survient sans provo 
cation et habituellement au repos 

+ Angor instable = sa gravité augmente rapide 
ment; survient au repas ou est d'apparition 
récente (moins de L mois) (tuir «Syndrome 
coromariens aigus) 


+ Syndrome X cardiaque — ces patents souffrent 
d'angor ont un est dort positif, mals des 
artères coronaires normale à langiographic. On 
pense que les causes sont des anomalesfonc- 
Uonmells de à microcreulation coronaire. Les 
imphclions pronosiques et thérapeutiques ne 
soRt pas connues 

L'examen physique chez les patents souffrant 

d'angor est souvent normal, mas 4l doit inclure 

une recherche des facteurs de risque (par 
exemple hypertension et xanthélasma, qui est un 
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signe d'hyperlpidémie) et des causes sous 
jacentes (par exemple sténose aortique). 


Diagnostic 


Le disgnostie de Tangor repose surtout sur is 
toire clinique. Parfois, une douleur parétale thora- 
ique ou un reflux gastro-csophagien provaque 
une confusion diagnostique (vor tableau 102). 


Examens 

 L'ECG au repos peut montrer une dépression du 
segment ST et un aplatissement où une inver. 
sion de l'onde T pendant une attaque. L'ECG est 
habituellement normal entr es crises. 

+ L'HGG du test d'effort est post chez a plupart 
des personnes attentes de MG, mais un est nor- 
mal s'exdut pas le diagnostic. Un décalage du 
segment ST (1 mm) à une faible charge de tra 
val (moins de minutes aprés Le début du prot 
col de Bruce) ou une chute paradaxale de la 
pression artérielle à l'effort indique générale- 
ment une MC grave, qu doit fire l'objet d'une 
anglographie coronaire. 

Cher les patents qui ne peuvent effectuer un 
exerce où qui ont des anomalies de TECG de 
base interférant avec l'interprétation de l'épreuve 
d'effort on recourt à d'autres protocoles comme 
Le stess pharmacologique avec imagerie de per 
fusion myocardique ou échocardiographie (vor 
plus haut, Ils peuvent également s'avérer uûles 
chez les patents dont es résultats du test d'effort 
sont équivoque. 

+ La coromarographie est parois utilisée chez les 
patients souffrant de douleur thoracique, mas chez 
qui le diagnostic d'angr reste incertain. Plus sou 
et, lle set à délimiter l'anatomie des cororaires 
avant qu'elles ne fassent Lobjet dune intervention 
coronarienne (voir plus loin), chirurgicale ou non. 
(On recourt de plus en plus l'angiographie corona- 
sienne par TDM ou par IRM cardiovasculaire pour 
obtenir des informations sur l'anatomie coronaire 


ins 

Lobjectif des soins est double 

+ identifier et traiter les facteurs de risque de MC 
ex appliquer la prévention secondaire; 

+ traiter les symptômes angineux. 
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Prévention secondaire 

Les patients souffrant 'angor courent un risque 

levé d'accident cardiovasculaire, notamment un 

infarctus du myocarde, une mort subite et un 

AVC. Les modifications des facteurs de risque ont 

un lle bénéfique sue morbidité et mortalité 

Al comprennent 'abandon du tabac, le contrôle de 

hypertension, le maintien d'un poids corporel 

idéal l'exercice réguler ete contrôle glycémique 
em ca de diabète De plus l'aspirine els satines 
réduisent risque ultérieur. 

2 Laspirine (75 mg par jour) inhibe la cyclo. 
oxygénase phaguettaire ct la formation. de 
thromborane À, un agent agrégant, et réduit le 
risque d'accidents coronariens che les patients 
atteints de MC. Le clopidogrel (75 mg par jour) 
est une alternative lorsque l'aspirine nest pas 
tolérée ou est contre-indiquée 

+ Les kypolipémants réduisent la mortalité et 
Tincidence dinfarctus du. myocarde chez les 
patients ateints de coronaropathie et devraient 
te prescrits aux patients afin d'atteindre un 
taux de cholestérol inférieur à 5,0 mmolL. Lei 
directives quant au traitement bypolipidémiant 
sont présentées au chapitre 15. Une state est 
recommandée à moins que les trglycérdes ne 
dépassent 3,5 mmal) auquel cas un fbrate est 
indiqué 


Traitement symptomatique 
Les eries sont traitées par un comprimé subli 
Eu de trnirine où par puération. IL faut 
recoramander aux patients dy recourir avant ef. 
ot, plutôt que d'attendre que la douleur ne se 
manifeste. Le principal efet secondaire est une 
brusque ct violente céphalée, que Le patent peut 
soulager en avalant le comprimé où en Le erachant 
La plupart des patients auront besoin d'une théra 
pie prophylctique régulière. Lei nitrates, les 
B-boquants où ls antagonistes du calcium sont 
Les plus couramment utilisés, Le traitement étant 
adapté à chague patent. Certains auront besoin 
d'une thérapie combinée et, pour ceux qui ne 
répondent pas au traitement médical, d'une 
revasculrisation 

+ Les B-loquants, par exemple l'ténolo et Le 
métoprool réduisent Le rythme cardiaque et la 
force de cantraction ventricultre er, dès los; Les 
besoins myocardiques en oxygène. 
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+ Les antagonistes du calcium, par exemple le dl 
tiazem, l'amlodipine, Hoquet lafflux de ca 
dium dans La cellule et son utilisation. Ils 
étendent les artères coromaires et diminuent la 
force de contraction du ventrcule gauche, allé- 
geant ainsi les besoins en oxygène. Les effets 
secondaires (arthostatisme postural, céphalées, 
eœdème des chevilles) sont Le résulat d'une vaso 
dilatation systémique. De fortes doses d'u autre 
antagoniste du calcium, la éfédipine, accroissent 
La moral ete devraient pas être utilisées dans 
cette indication (en raison du risque de diminue 
tion trop brutale de La pression artérielle (NAT). 

+ Les mitrates réduisent la pression veineuse et 
diastolique intracardiaque, ainsi que l'impé- 
dance de la vidange du ventricule gauche, et 
datent Les artères caronaires. Diverses prépa 
ratians à Hbération lente sont disponibles : ss 
tmes transdermiques, pastilles buccales et 
préparations orales à longue durée d'action, par 
exemple le mononitrate d'isosorbide et Le di 
tuate d'isosarbide. Les céphalées sont le princ 
pal effet secondaire, mais elles tendent à 
S'atténuer avec une utisation continue 

Les autres traitements sont habituellement 
réservés aux patients cher qui les médicaments 
précédents sont contre-indiqués ou mont pas 
d'effets satisfaisants. Le nicerandil combine une 
activité semblable à celle des mitrates avec un 
blocage des canaux potassiques: a des propré 
tés vasodiltatices à la fois artérielles et vei- 
neuses, La ranolazine interagit avec les canaux 
sodiques et peut améliorer la tolérance à l'effort, 
mais allonge l'intervalle QT L'irabradine inbibe 
Le courant provenant du sinus et ralenti ainsi 
la fréquence cardiaque. Elle est prescrite aux 
patients intolérants aux B-bloquants ou chez qui 
ceux-ci sont cantre indiqués. 


Lorsque langor s'aggrave où persiste en dépit des 
mesure générales et d'un traitement médical pi- 
mal laut envisager une intervention coronarienne 
pércutanée où un pontage aortocoromaren (PAC) 


Intervention coronarienne 
percutanée (ICP) 

Les lésions athéromateuses localisées sont dilatées 
au moyen d'un ballonnet gonflable introduit par 
cathétérisme. La pose d'une endoprothèse (stent) 
réduit le risque d'occlusion vasculaire aiguë et là 
fréquence de resténose, Cette technique est large 


ment utilisée en cas d'angor dû à des plaques thé 
romateuses non calciées isolées et proximal 
Les complications sont l'infarctus aigu du myo+ 
carde, la nécesité d'un PAC en urgence, la resté- 
mose et la mort. Une thérapie antiplaquettaire à 
base d'asirie de clopidogel et répulièrement 
prescite, ajout d'én antagonite de La pycopro- 
Kéine plaguettaire Ib/Ia (Hrofiban, epiibade 
abimab) a encore réduit es complications iées 
au procédé. Les endoprothèses à élution médica 
menteuse, qu Hbèrent des agents antprolfératfs 
(éirlimus pacltaxe), réduisent encor le Laux de 
reslénas, mais comportent un risque de brome 
bose tardive de l'endoprothése 


Pontage aortocoronarien 
On utilise l'artère mammaire interne gauche où 
droite pour contourner les sténoses de l'artère 
coroparienne, respectivement antérieure descen- 
dante gauche ou droite, Moins fréquemment, la 
veine saphène de la jambe est anastomosée entre 
l'aorte prosimale et l'artère coronaire distale par 
rapport à obstruction, Cette intervention sou 
lage l'angine de poitrine avec succès dans environ 
90% des cas et lorsquille est effectuée pour une 
obstruction du tranc principal gauche ou trtron- 
cuire, de meilleures durée et qualité de vie 
peuvent être attendues. Le taux de mortalité opé- 
ratoire est inférieur à 1 %, Chez la plupart des 
patients, l'angor récidive finalement à cause de 
T'athérosclérose accélérée du greffon (en partcu- 
Lier en cas de greffe de veine), qui peut être traitée 
par endoprothèse. 


Syndromes coronariens aigus 


Lessyndromes coronariens aigus (SCA) englobent 
un spectre de maladies coromariennes instable. 
Le mécanisme commun à tous les SCA est rup+ 
ture où l'érosion de la capaule fbreuse d'une 
plague d'alhérome coronaire, avec La formation 
subséquente d'un callot riche en plaquettes et une 
vasoconsticton induite par la sérotonine et le 
thremborane À, libérés par Les plaquettes. Les 
patents présentant un SCA comprennent Les 
tableaux cliniques suivante 


+ angorinstablez 

infarctus du myocarde sans sus-décalage du 
segment ST (NSTEMI, pour non-ST-elevation 
myocardial infarction) 
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+ infarctus du myocarde avec élévation du seg 
sent ST (STEMI, pour STlevation myocardial 
infareton) 


L'angor instable diffère du NSTEMI pare fat que, 
dans ce dernier, le thrombus occlsif cause des 
lésions myocardiques et une élévation des mar 
queurs sériques (troponine et créatine kinase). 
Chez es patents présentant des symptômes évaca 
teurs de SCA, la troponine doi être dosée dés l'arri- 
vée à l'hôpital et 12 heures aprés l'apparition des 
symptômes: une troponine sérique normale après 
12 heures suggère le diagnostic d'angor instable, 
plutôt que d'infarctus. Dans l'angor instable et Le 
NSTEMI lECG peut être normal ou montrer des 
signes dischéme, avec une inversion de lande T 
lou une dépression du segment ST. Si le traite. 
ment est insuffisant, tant l'angor instable que Le 
NSTEMI peuvent se compliquer d'inéarctus du 
myocarde avec élévation du segment ST (STEMD). 
Dans ce cas, occasion de l'artère coronaire par un 
Arombis est complète tes symptômes sant géné. 
ralement ples graves; ECG devient alors cypique 
d'infarctus (voir ci-dessous) et les deux marqueurs 
sériques troponine et créatine kinase, sont levés. 


Caractéristiques cliniques 

Le diagnostic de SCA est posé chez un patent 
soufrnt soit d'angor connu et dont la douleur 
Asggrave au moindie effort, solt de douleur tho 
raciques au repoñ, soit d'une douleur thoracique 
on soulagée par Les nitrates ou le repas dans Le 
délai babitul Chez certains patients La douleur 
Ahoracique est absent ete syndrome se manifeste 
par un colpaus, une arylmle où a début d'in 
Aulfsance cardaque, Le patients ane angor pré 
cédent peuvent également se présenter pour la 
première fois avec un SCA, Chez tous les patents, 
À faut aus envisage es autres causes de docleur 
Ahoracique, par exemple une disiection aortique, 
des douleurs musculaires ou squeletiques le sn 
drame du reflex pastro-cesophagien 


Traitement 


Lencadré 103 = Urgence décrit Les premières 

mesures diagnostiques et (hérapeutiques à 

prendre devant un patent suspect de SCA. 

2 Traitement andplaguetare. En Tabsence de 
conte-ndications, lasirine (00 mg initiale- 
ment puis 75 mg ar jou) est indiquée chez tous 


a7 


Chapitre 10. Maladies cardiovaseulaires 


Les patients Elle réduite risque d'accident vascu 
aire ultérieur et de morte doi être prise à vie Le 
clopidogrel (400 mg initialement, puis 75 mg par 
jour) est également prescrit pour une durée de 
12 mois. Des inhibiteurs du récepteur plaquet- 
taire a glycoprotéine HIHI sont ajoutés chez 
Les patients à haut risque (voir dessous) 

+ Antihrombines. L'héparine interfère avec la for 
mation de thrombus sur Le site de la rupture de 
plaque et réduit le risque d'événements isché- 
miques etla mort. Lhéparine de bas poids molé- 
cuire, par exemple énoxaparine 1 mg/kg SC 
deux lot par jou, a une meilleure efficacité que 
l'héparine non fractionnée, Le traitement doit 
être d'au moins 48 heures. Le fondaparinux, 
pentasaccharide synthétique, inhibe le facteur 
Xa de la coagulation; Le risque de saignement 
st plus faible qu'avec l'héparinc et peut devenir 
l'antihrombine de choix dans le SCA. 

+ Agents antiischémie, Les nitrates sont pris par 
voie sublinguale ou administrés par perfusion 
intraveineuse jusqu'à 24 à 48 heures si la Gou- 
leur persiste, Les B-bloquants, par exemple Le 
métoprolol, sont Les anti-angineux oraux de 
choix en première ligne compte tent de leurs 
ets préventif secondaire en es de MC. 

+ Stablisation de La plaque. Les satines et un ini 
biteurdel'CA, maintenus àlongterme, réduisent 
Îes futurs accidents cardiovasculaire. 


Les médicaments oraux sont poursuivit indéfini- 
ment aprés a sortie d'hôpital à l'exception du co 
idogrel, qui est arrêté après 12 mois 


Stratification du risque 


IL existe plusieurs systèmes de stratification du 
risque, par exemple Le TIME (Thrombolris 
Mjocandal Imfrchon) et le GRACE. (Global 
Kégisty of Acute Coronary Event, qui peuvent 
prédire le risque ultérieur de STEMI et de mort 
cher Les patents souffrant d'angor instable) 
NSTEME, is fournissent une base utile à La prise 
de décison thérapeutique. Le tableau 10. présente 
Le système des scores TIML. Une coronarographie 
précoce en vue d'une intervention chirurgicale où 
d'une ICP est recommandée che Les patients à 
risque intermédaireevé. Une endoprothèse 
coromarienne peut stabiliser Ia plaque corons- 
rienne et réduire Les taux de resténose par apport 
à a seule angioplast, Les patents à faible risque 


L'essentiel pour la médecine générale 


Prise en charge immédiate d'un syndrome coronarien aigu (SCA) | 


accès iraveneux 

 Samens sanguins (rarqueus carlaques 
émogramme, étain, électrafes, 

gens, His) CG (meneur eardhaque 

12 Gators, à répéter pts 

6-30 minutes en 'absane de date 

an es de douleur Porcique persistante) 

Taement 

= anasiques rite sublnguae, 

damorphie ou marone 2,5-8 mg I avec 

unantéméique iméinlopramie) 

angine 

asie à mdcher 300 mg 

= copdrgrel 300 mg 


(ECS montre des signes ce STE] 


[Estaondursu— | 
TIM ableau 103) 


Ésque tu 
Éenenton coreneranrepertne) | Ésuve dort 
phone 


HERVE Rapare deb polde male TENTE pme clean mpacrdalinfarcion: IN: Trombi 
ocre Inlarctiens 


devraient subir ua test de stress cardiaque (voir 
plus haub, généralement un ECG d'effet, sils 
restent sans douleur, sans signe d'ischémie, d'in- 
suffisance cardiaque ou d'arythmie 


Infarctus du myocarde avec 
élévation du segment ST (STEMI) 


Linfarctus du myocarde est Ia cause La plus fré- 
quente de décès dans les pays développés. I est 


presque toujoues Le résultat d'une rupture d'une 
plaque d'athérosclérose, avec développement 
d'une thrombose et d'une acelusion totale de 
l'artère 


Caractéristiques cliniques 
Une douleur thoracique centrale semblable à cle 
qui se produit dan 'angor este symptôme e lus 
éourant. Contrairement à langos, ee survient 
abluellement au repos, est plus forte et dure 
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Tableau 10.6. Le score de risque TIMI deux ou plusieurs dérivations contigués), puis 
dans le syndrome coronarien aigu l'onde T s'platit ou inverse (fig. 10.16). Les ondes 
Cr score] Q pathologiques sont des déflexions négatives 
FES a larges (> 1 mm) et profondes (> 2 mm, ou > 25 % 


de Tamplitade de l'onde R suivant) qui com- 
Plus de trois facteurs de risque de ' mencent le complexe QRS. Elles apparaissent 
<orempatie = ypertensen, parce que Le muscle infarci est électriquement 
peripidéne antécédents Eaiiau, % Eee 5 
Fier Alenciux en sort que es dérivaions concernées 
regardent à travers Le zone imfrcie, Cela signe 
MG des 9 3 D Sac ensiange 
atograpie) ment (sur h paroi du ventricule opposé) s'éloigne 
Prise 'aspinne durant es 7 miens jours de l'électrode et est donc négaive, l'apparition 
Au mon deux épisodes de doueur au rp un bloc de branche gauche est épaement un 


dans es dernières 2 heures indicateur d'infarctus aigu 
Déniation de ST à ECG d'admission ï Typiguement, les modifications de l'ECG sont 
{dépression horontale du segment ST ou limitées aux dérivations qui font face à la zone 
eo amor ag > ml infarcie. Les dérivations IL, 11 et AVE sont 
Augmentation des marqueurs cardiaques | 1 impliquées dans es infarctus inférieurs; 1, I et 
{CCE ou tropeninel AVL dans les infarctus latéraux et V2-V6 dans 
CMS: cesineiase mjecartalbeund: MC: maaie 
Rage ab so 0-2 sue ie = so 3-4 
risque et re 7. ue 


pendant quelques heures La douleur accompagne 
souvent de transpiration, d'ssouflement, de au: 
sées, de vomissements et dagtation. LL peut ny 
avoir aucun signe physique à moins de complca 
tions (vor plus loin), mére patent semble sou 
ent pile, gris een sueur Environ 20 4 des patents 
ne ressentent aucune douleur, et ces infarctus 
slencieuxs soit passent iraperqus soit se mant- 
festent par de l'kypotension, de l'rythmie où un 
cxdème pulmonaire, Ce tableau chnique sobserve 
lus fréquemment chez Les patent âgés où Les 
patients atteints de diabète où d'hypertenston. 


Après quelques minutes 


grès quelques heures 


Examens Après quelques ours 


Le diagnostic repase sures antécédents etle tracé 
ECG précoce, Les changements successifs (sur 
5 jours) de l'ECG et Les taux séiques des mar 
gueurs cardiaques confirment le diagnostic et 
permettent une évaleation de La tail de l'ifarc 
fus fampleur de l'augmentation des marqueurs et Figure 10.16. Évolution électrocardiographique 
des changements de lCG). Un ECG normal au d'un infarctus du myocarde. 


Apt queues semaines 


Arab 


il 


but n'exclut pas le diagnostie grès quelques minutes, onde grand, devient lus pointue 
SA HE FAI non ae segment ST soulève Ars les premières heure, ls 
EcG ondes s'nversers, le voage de 'oce R inue des 


des se Gen A ques us segment 
LRGG montre un aopect caractéristique, En Sr ere AU dau Au 
quelque heures le segment ST lb 6 Lamen lol paierbene ma Tone Quenere 
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L'essentiel pour la médecine générale 


Les infarctus antérieurs. Comme il ny a pas de 
dérivation postérieure, un infarctus de La paroi 
postérieure est diagnostiqué par l'apparition de 
changements réciproques en V, et V, (élévation 
de Ia partie initiale des ondes À, dépression du 
segment ST et élévation des ondes T). Un bloc 
de branche gauche, nouveau où présumé, est 
également compatible avec un diagnostic 
d'infarctus 


Marqueurs cardiaques 
Le muscle cardiaque nécrtique libère divers en 
ymes et protéines dans La circulation systémique. 

+ La troponine T et la troponine I sont des pro 
times régultrces, témoins hautement spéci 
fiques et sensibles des lésions. myocardiques. 
Elles sont Hbérées dans Les heures de l'accident et 
persistent pendant plusieurs jours; elles sont 
Plus sensibles et plus spécifiques des lésions car- 
diaques que la CK-MB (vor ci-dessous) 

+ La créatine kinase (CK), qui est également 
Hibérée en cas de lésions musculaires ou céré 
brales, est mains sensible que La troponine lors 
d'atérations myocardiques. La fraction isoen- 
zymatique CK-MB (creatine-kinase myocardial 
bound) est spécifique des lésions cardiaques et 
l'importance de l'augmentation de l'enzyme 
est généralement proportionnelle à la aille de 
Linfarctus 


Autres examens 
(Ces examens comprennent une radiographie du 
thorax, un hémogramme complet et les dosages 
sériques de l'rée, des électrolytes, du glucose ct 
des pides. Les lipides dosés dans Les 12 premières 
heures reflètent les taux avant l'infarctus, mais 
après, ils sont modifiés jusqu'à 6 semaines. 


Soins 

Les objectifs du traitement sont soulagement de 
Ia douleur, la imitation de a taille de infarctus et 
Le traitement des complications. Les encadrés 103 
10.4 décrivent Les soins imamédéat et uérieurs. 
Le traitement est urgent : plus long sera le délai 
entre les premiers symplômes la désobstruction 
artérielle, plus étendu sera l'infarctus (retard de la 
résolution des anomalies du segment ST) et plus 
levé sera le risque de mortalité («le temps sauve 
du muscle»), 


Traitement des 
du myocarde avec élévation 
du segment ST (STEMI) 


Prise en charge immédiate 
» bramens immédiats et traitement (enca- 
ré 103 

+ Thérapie de reperfurion pour ler patients 
Se présentant dans les 12 heures de Pace. 
dent > angioplastie primaire avec inhibiteur 
par exemple abchimab, où 
par exemple sureptokinase + 
1,5 millon d'unités dans 100 ml de chlorure 
de sodium à 0, % en 1 heure par une pompe 
à perfusion intraveineuse 

» Métoproll, 5 mg en Injection IV lente si1a 
fréquence cardiaque >100 bpm. Répéter 
toutes les 15 minutes, 


Ne pas 
tres en cas d'hypotension, d'insufl 
sance cardiaque, de bradyearaie ou d'asthme 
*Perusion d'insuline 5! la ghycémie 
> 11 mmol l'objectif étant de 7-10 mmoll 
Traiter les complications, 


“aitement itérieur d'infartus non compliqué 
» Répéter l'E, les dosages des marqueurs 
sériaues cardlaques et des électrotes à 24 
148 heures après l'admision 

» Commencer le traitement de prévention 
secondaire : ele clopidogrel, une 
ttine, le métoprelol, un inhibiteur de l'ECA 
Et là modification der facteurs de risque de 
£eranarapathie (comme peur le SCA) 

» Après 48 heures, transfert de l'unité de 
sains éeronaires en service de médecine 

» Mobilisation progressive et sortie de 'hè- 
pital après 5 jours 

ECG d'effort sous-maximal avant a sortie, 51 
une angioplsie primaire na pas été 
effectuée 

?°5e reporter au programme de réadapta- 
Sion ca 

? Pas de conduite automobile durant 1 mo: 
une évaluation parteulère est requise pour 
le tulaire d'un permis de transport public 
oude marchandes lourdes. Habituellement, 
le travail peut être repris après 2 mois 


Limitation de la taille de l'infarctus 
Angioplastie primaire immédiate 

C'est le traitement optimal pour a recanalisation 
des artères concernées. Comparée à la thrombo 
se (voir ci-dessous), JICP à réduit davantage la 
mortalité, la récidive infarctus, l'schémie 
récurrente les AVC et la nécessité d'un pontage 
coronarien, Toutefois, cette option thérapeutique 
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requiert un accès rapide à une unité de cathété 
isme, un cardiologue compétent en cardiologie 
interventionnell et une équipe complété de aoue 
fien immédiatement disponible. On recourt épr- 
lement à une ICP comme moyen de «sauvetage» 
Chez des patients qu ont subi une dhrombobyse, 
mais sans aigne clinique de repesfusion (douleur 
thoracique persistante et résolution <50 % de 
l'élévation du segment ST 45 à 60 minutes après le 
début de la trombolys) 

Agents fibrinolytiques (thrombalyse) 

(Ces agents transforment plasminogène en plas- 
amine, qui dissout le thrombus accus. Is sont 
indiqués H où une 1CP nest pas possible etai la 
Arombolqe nest pas contre indiquée. Le résulat 
est d'autant meilleur que ces agents sont adminis 
trés Bt aprés l'infarctus du myocarde (LM) (ele 
temps sauve du muscle» Les minutes compte; 
dans certains centres, la thrombolys est appli 
quée avant même l'hoyptaisation. Au-delà de 
12 Heures après Tappantion des symptômes la 
hrombolyse offre peu d'avantages. Parmi Les 
quatre agents thrombolytques disponibles, la 
etéplase el ténectéplase sont préférées pour les 
interventions avant hospitalisation parce quelles 
peuvent être administrés par injection ntravel 
euse en tratement-minute (bols) La strepioki- 
naseet'altéplase sont administrée par perfusion 
intraveineuse. La streptakimase est agent rom. 
bolytique Le moin cher mas elle peut induire Le 
développement d'anticorps contre elle-même, qui 
réduisent son efficacité lors d'un traitement ulté- 
rieur. Elle ne devrait pas tre utilisée au-delà de 
A joues après La première administration 

La mortalité est accrue chez es patents diabé 
figues atteints d'IM, essenticlement en raison de 
Ia forte incidence d'insuffisance cardiaque, Les 
changements métaboliques qui s produisent dans 
Les premiers stades de LIM sont en parte respon- 
sables: ie peuvent être aténués par un contrôle 
rigoureux de la glycémie au moyen d'une perfu- 
sion d'insuline ct par un suivi de a glycémie toutes 
Les 2 heures par BM Stx Ce schéma et épalement 
indiqué chez les patients non connus comme fr- 
bétiues, mais dont la glycémie à l'admission est 
> 11 mmolL Les 8-bloguants réduisent taille de 
Tinaretus et l'incidence de mort subite. Le méto 
pralol (à 10 mg IV) doit être donné, en parti 
Her sa fréquence cardiaque est supérieure à 
100 bpam etai douleur persiste 
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Soins ultérieurs 
Les inhibiteurs de lBCA (ou un antagoniste des 
récepteurs de l'angioensine en cas d'intlérance) 
réduisent la mortalité et préviennent le dévelop 
pement de l'insuffisance cardiaque; is doivent 
te commencé dès Le premier jour après LM. Le 
teaement par inhibiteurs de l'ECA, l'spirine 
ue saine ct un B-Hoguant est poursuivi in 
miment (voir «ËCA» pour Les doses). Un antago 
siste de l'ldostérone, par exemple l'éplérénonc 
25 mgfjou, est administré aux patients présen- 
tant es signes chniques d'insuffisance cardiaque 
tune fraction d'éjection réduite à l'échocardio- 
grumme. Une mobilisation progressive com 
amence dès Le 2jour et ile patient peut déplacer 
et sans douleur, une épreuve d'effort sous-maxi- 
male es effectuée (a fréquence cardiaque ne peut 
‘dépasse 70% dela valeur «maximale correspon- 
dant l'âge du patient) avant sortie de l'Hôpital, 
Le 5° ou 6 jour dans Les cas non compliqués. Les 
patents chez qu l'épreuve suggère une ichémie 
devront subir une coronarographie 


cations (tableau 10) 

la fréquence, 

du rythme et de la conduction 

+ Arythmies auriculaires. Une tachycardie sinu 
sale est fréquente; le traitement est celui de 
la cause sous-jacente, en particulier la dou- 
leur, l'anxiété et l'insuffisance cardiaque. Une 


Tableau 10.8, Complications de l'infarctus 
du myocarde 


Insufsance cardiaque 


Rupture de paroi bre du verieule Ina 
généralement molle) 


Rupture duseptum interventicuaire 
Régugitarion mia 

Aoyties 

Bloc cardiaque 

Pérardite 

Thrombo-emballe 

Syndrome de Dresser" 


née ventieuaire” 


2 pute dcegpr des semaine au des mo après 
nées dumyecaée. 


L'essentiel pour la médecine générale 


bradycardie sinusale est surtout associée à un 
infarcissement aigu de La paroi inférieure du 
myocarde. Le trailement commence par linjec- 
ion intraveineuse d'atropine. Si des signes 
défavorables [insuffisance cardiaque, hypoten- 
sion arythmle ventriculaie) se manifestent, un. 
simulateur transcutané où transveineux tem 
porare est inséré, Une fibrlltion auriculaire 
survient dans environ 10 % des cas elle est 
Habituellement transitoire. Le traltement par la 
digoxine où l'amiodarone est indiqué si le 
sythme rapide exacerbe l'ixchémie ou cause une 
insuffisance cardiaque. 


Arythmies ventriculares. Les extrasystoles 
ventriculaires sont fréquentes et peuvent pré- 
céder l'apparition d'une tachycardie ventricu 
lare (IV) où une fibrilltion ventriculire 
(VI sa pas été démontré qu'un médica 
ment antiarylhmique pouvait prévenir ces 
graves arytbmies. Une TV peut dégénérer en 
EV où déclencher un choc où une insuff 
sance cardiaque, Le traftement de a TV est à 
base de ldocaine où d'améodarone; en cas 
d'hypotension, une cardioversion s'impose 
directement, La FV peut être primaire (ur 
venant dans les premières 24 à 48 heures) ou 
secondaire (survenant tardivement après 
infarctus et compliquant un infarctus 
étendu avec insuffisance cardiaque), Le rat 
tement est une cardioversion électrique 
immédiate. Les récidives peuvent être évitées 
au moyen de lidocaine ou d'amiodarone. Le 
pronostic d'une TVIFV tardive est défavo 
rable, ear Le risque de mart subie et grand, 
d'où la nécessité d'implanter un défibrilateur 
cardiaque 

Blec cardiaque survenant lors d'un infarctus 
inférieur Iles fréquent et se corrige habituelle 
ment spontanément. Certains patients répon 
dent l'atropine par voie intraveineue, mas un 
stimulateur cardhaque temporaire peut être 
nécessaire si Je rythme est très ent ou suscite 
des symptômes 

Bloc cardiaque complet survenant lors d'un 
infarctus de la paroi antérieure. 1 indique que 
Les deux branches du faisceau sont louchées par 
une nécrose myacardique étendue, et donc de 
très mauvais pronostic Le rythme ventriculire 
dans ce cas nest pas fable et une stimulation 
aficille temporaire est nécesaire, Le bloc 


cardiaque est souvent permanent et un stimula 
Leur permanent peut 'avérer nécessaire 


Insuffisance cardiaque 
Une insuffisance cardiaque bénigne peut atteindre 
jusqu'à 40 % des patients aprés un infarctus du 
myocarde, Elle peut avoir un caractère aigu 
lorsque linfarctus est étendu, ou après La rupture 
du septum ventriculaire ou du muscle papillatre 
de la valve mitale, Outre l'aggravation de l'insuf. 
fisance cardiaque, ces deux complications pro 
voguent un frémiséement systolique et un souffle 
pansystlique puissant. La mortalité est levée, et 
une correction chirurgicale urgente est souvent 
nécessaire, Une hypotension avec une PV] élevée 
est habituellement une complication d'un infarc- 
lus du ventrcule droit, ce qui peut se produire 
avec les infarctus de La parol inférieure Le traile- 
ment intl est une expansion volémique: 1 faut 
exclure par échocardiogramme un épanchement 
péricardique, qu produit des signes semblables. 


Embolie 
Les patents avec une dysfonction ventriculaire 
gauche grave une EA persistante ou un thrombus 
pariéal à l'échacardiographie courent un risque 
Aembole à partir d'un cailot formé dans Le ven- 
Krculeou oreille gauche: ls doivent être sou 
mi à un traitement anticoagulant à la warfrine 
qui atteindra un RIN cie de 243. 


Péricardite 
Une péricardite est caractérisée par une douleur 
thoracique aiguë ct un frottement péricardique. Le 
Lraitement est à base d'antiinflammatoires non 
stéroïdiens jusqu'à ce que la résolution spontanée 
survienne en 1 à 2 jours. Une péricardite tardive 
après 2 à 12 semaines) avec de la fièvre et un 
épanchement péricardique (syndrome de Dresler) 
est rares les cortcoïdes peuvent être nécessaires 
cher certains patients. 


Pronostic 


Le pronostic est variable en fonction de facteurs 
els que l'âge et la taille de linfarctus. Cinquante 
pour cent des patients meurent lors de l'épisode 
aigu, beaucoup avant d'atteindre l'hôpital. De 
plus, 10% meurent à l'hôpital, et parmi es survi- 
vants, encore 10 % meurent au cours des deux 
années suivantes 
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Rhumatisme articulaire aigu 


Le éhumatisme articulaire aigu est une maladie 
inflammatoire qui survient chez es enfants et es 
jeunes adultes (la première attaque survient géné 
ralement entre 5 e 15 ans) à a suite d'une infec 
tion par des streplocoques du groupe A. Cest une 
complication inférieure à 1 % des pharyngites 
streptococciques: elle se développe 2 à 3 semaines 
après les maux de gorge. On pense qu'une réaction. 
auto-immune déclenchée par les streplocoques 
serait en cause, et quelle ne serait pas la consé- 
quence d'une infection directe du cœur 


Épidémiologie 

incidence danses pays développés a considérable- 
ment irinué depuis es années 1920 à La sut de 
Tamélioaton de l'hygène, d'un changement dans 
Ia virulence du pathogène de 'antibiothérape. 


Caractéristiques cliniques 


La maladie se manifeste soudainement avec fièvre, 
douleurs articulaires et perte d'appét. Les princi- 
pales caractéristiques cliniques sontles suivantes 

« changement des bruts cardiaques, insuffisance 
mitale et aortique, décompensation cardiaque 
et douleur thoracique causée par une cardite qui 
affect es tros couches pariétales; 

+ polyarthrite = elle est éphémère et affecte les 
grosses articulations, par exemple genoux, 
villes et coudes; 

+ manifestations cutanées — éryühème marginé 
{anneaux coalescents, roses et transitoires se déve 
Loppantsurle tronc) et petits nodules sous-cutanés 
on douloureux qui apparaissent sur es tendons, 
Les articulations etes proéminences osseuses; 

+ chorée de Sydenbam («danse de Saint-Guys) - 
elle indique une implication du système ner- 
veux central et se manifeste par de l'agitation et 
des mouvements involontares spasmodiques. 


Examens 


hémogramme montre une leucocyiose et une 
VS élevée 

Le disgnosti et fondé sur les ertèes révisés de 
Ducket-Jones, qui dépendent de la combinaison 
de certaines caractéristiques cliniques et des 
signes d'infection trptococcique récente 
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Tr 


Le traitement consiste en repos complet au Hit et 
a fortes doses d'aspirine. La pénicilline est pres- 
rite en vue de l'éradication de l'infection strep- 
tococcique résiduelle, puis à long terme pour 
tous Les patients atteints de Lésions cardiaques 
persistantes 


ment 


Cardiopathie rhumatismale 
chronique 


Plus de 50 % de ceux qui souffrent de rhumatisme 
ardculaire aigu avec cardite développeront plus 
tard (après 10 à 20 ans) une maladie valvulaire 
rhumatismale chronique touchant principalement 
Les valves mitrale et aortique (voir ci-dessous). 


Yalvulopathie cardiaque 


Les valves cardiaques peuvent être incompétentes 
(éégurgitaton), ténotiques ou les deux. Les pro 
Mmes Les plus courants sont les lésions valvu- 
Lares acquises du côté pauche : ténose aortique 
sténose mitrale, régurgiation mitrale et suffi. 
sance aorique, Des valves anormales produisent 
un Aux sanguin turbulent, ce qui est perçu 
comme un souflle à l'auscultation; les turbu- 
Lences peuvent épalement se manifester par un 
émissement détectable à la palpation. Des 
souffles peuvent parfois être entendus alors que 
le cœur est normal (souffle «innocenth); is 
refltent souvent une circulaon hyperdyna- 
rique, par exemple, pendant la grossesse, l'ané- 
mie et la thyrotoxicose. Les soufles bénins sont 
doux, courts, systliques, peuvent varier avec a 
posture et ne sont pas associés à des signes de 
saladie cardiaque organique. 

Le diagnostic de dysfonction valvulaire repose 
su l'examen clinique et l'échocardiographie. La 
gravité est évaluée par échocardiographie- 
Doppler. qui mesure a direction et a vitesse du 
lux sanguin et permet le calcul dela pression à 
travers une valve sténotique. L'échocardiographie 
Kransæsophagienne, la résonance magnétique 
cardiaque ou un exthétériame cardiaque invasit 
me sont généralement nécessaires que pour l'éva- 
luation de situations complexes, telles que la 
coexistence d'une cardiopathie valvulire et 
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ischémique ou une suspicion de dysfonctionne 
ment d'une prothèse valvulaire. Le traitement de 
la dysfonction valvulaire est à La fois médical et 
chirurgical; pour ce dernier, il peut sagir du 
remplacement où d'une réparation de la valve 
{ertaines valves incompétentes) où encore d'une 
valkulotomie (les cuspides fusionnées d'une 
valke slénosée sont séparées le long des commis 
suresl. 11 convient d'envisager la chirurgie à 
temps et de ne pas la rerarder, car la dysfanction 
ventriculire peut devenir irréversible où une 
hypertension artérielle pulmonaire peut se 
éévelopper. 


Prothèses valvulaires 
cardiaques 


Des prothèses valvulaires cardiaques sont mé 
niques ou tisultres (bioprothèse. Les prothèses 
fissulares sont d'origine humaine (homogrefe) 
porcine au bovine (énogrefe); els ont tendance 
À dégénérr après environ 10 ans, mais Les patients 
ont pas besoin d'anticoagalation à long terme. 
Elles sont souvent utilisés chez Les patients âgés 
Les valves mécaniques durent beaucoup plus 
Longtemps, mais sont thrombogènes etes patients 
ont besoin d'une anticoagultion à vie. Les divers 
Aypes de valre mécanique sont La valve à bille de 
Star-Fdwards, à disque oscillant (Bjôrk-Shiley), 
ou à doubles aïetes (5 Jude, Toutes les valves 
endommagées et prothétiques comportent un 
hique d'infection 

Les lésions valvalaires individuelles sont divin 
uécs ci-dessous, mas maladie peut afecter plus 
dune vale (en particulier dans es cardiopaies 
fhumatsmals et l'endocardite infectieuse) ce qui 
produit une combinaison de signes cliniques. 


Sténose mitrale 

Étiologie 

La plupart des cas de sténose mitrale sont Ia 
conséquence d'une cardiopathie rhumatirmale 
axe des symptômes apparaisant plusieurs 
années aprés l'épisode de rhumatisme arculire 
aigu. La ténos atale affecte principalement les 
femmes. Cependant, des antécédents fables de 


shumatisme articulaire aigu ne sont pas toujours 
retrouvés, 


Physiopathologie 


L'épaississement et limmobilité des feuillets 
valvalaires conduisent à l'obstruction du flux 
sanguin entre l'oreillette gauche et le ventricule 
gauche avec, en conséquence, une augmentation 
de la pression auriculaire gauche, de l'hyperten- 
sion pulmonaire et une dysfonction cardiaque 
droite. La fibrilltion auriculaire est fréquente 
en raison de l'élévation de la pression et de la 
dilatation de l'oreillette gauche. Un thrombus 
peut se former dans l'trium daté et donner 
lieu à des embolies systémiques (par exemple 
dans le cerveau, entraîwant un accident vascu- 
laire cérébral) La pression auriculaire gauche 
élevée de manière chronique mène à une aug- 
mentation de la pression capillaire pulmonaire 
et un œdème pulmonaire, La vasaconstriction 
artérielle pulmonaire conduit à une hyperten: 
sion pulmonaire et finalement à une kypertro- 
phie du ventricule droit, à sa dilatation et à sa 
décompensation. 


mptômes 

Une dyspnée d'effort qui aggrave progresie- 
ment est habituellement Le premier symptôme. 
Une toux productive de crachats teintés de sang 
fréquente et une franche hémoplysie peut par. 
Lois se produire. Le passage en Friltion auricu- 
laire peut produire une détérioration brutale et 
précipiter un cedème pulmonaire l'hypertension 
artérielle pulmonaire conduit finalement à une 
insulisance cardiaque droïe, avec datipue et 
die des membres inférieurs 


ignes 

ne sténose serée peut causer un faciès mitral 
ou un flush maire. Cest une décoloration eya- 
ogène où rose sombre à partie supérieure des 
joues. 

* Le pouls est souvent irrégulier en raison de la 
fibrlltion auriculaire 

+ La palpation du choc de pointe révèle e frémisse- 
ment catair (comparable à celui du chat ronron 

nan. I st la conséquence d'une combinaison 

d'un premier san cardiaque palpable et du dépla- 

cement du ventricule gauche vers l'arrière provo- 

qué par l'élargissement du venticul droit 
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+ Lauscultation à Tapex révèle un premier bruit 
cardiaque d'abord fort, un claquement douter. 
ture (lorsque La valve mitrale ouvre) au début 
de la diastle, suivi d'un souffle grondant au 
amilieu de a lastole Si le patient est en rythme 
sinusal, Le soufle augmente quand survient Là 
systle auriculaire (accentuation présystliqu), 
ea raison du rétrécisement valvalaire 


La présence d'un second bruit cardiaque puissant, 
d'un soulèvement parasternal, d'une PV] élevée, 
d'ascie et d'émdème périphérique indique que l'y. 
pertenson artérielle pulmonaire responsable d'une 
surcharge ventriculire droite sest développée. 


Examens 


Des examens sant réalisés pour confirmer le dia: 

nostc, afin d'évaluer la gravité de a sténose de La 

valve et de rechercher l'hypertension pulmonaire 

+ La radiographie thoracique montre une oeil. 
Lette gauche élargie, une hypertension veineuse 
pulmonaire et parfois une valve mitrale calci- 
fée. De ldème pulmonaire est présent dans 
Les cas graves 


+ L'ECG montre habituellement une fbrillation 
auriculaire. Chez les patients en rythme sinusal, 
l'hypertrophie auriculaire gauche se manifeste 
par une onde P bifide («P mitrale»). Avec l'ag- 
gravation de Ia maladie, les signes d'ypertro 
Bhie ventriculaire droite apparaissent. 

 L'échocardiographie confirme le diagnostic et 
évalke la gravité 


Soins 

Généraux 

Un traitement est souvent inutile pour une sté 
nose mitrale modérée. Les complications sont 
traitées médicalement, parexempleun B-bloquant 
et de la digoxine en cas de fibrilltion avriculaire, 
un diurétique de l'insuffisance cardiaque etl'anti- 
coagulation chez Les patients atteints de ibrlla: 
ion auriculaire afin de prévenir la frmation de 
caillots etlembolisaton. 


spécifiques 
Un soulagement mécanique de La sténose mitrale 
est indiqué st les symptômes sont plus que légers, 
où s l'hypertension artérielle pulmonaire se déve 
loppe. Dans de nombreux cas, une valvulotomie 
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percutanée soulage ls symptômes. Un ballon est 
Bon à rave a valve pour diviser les commis. 
aures; es introduit par un cathéter qui passe de 
La veine fémoral dans l'aellette droite et traverse 
Le septum interauriculaire. Dans d'autres cas, une 
cormissurotomie (séparation des fuit valu 
ares) ou Le remplacement de a valve mitrae st 
mécessaire, Coste cas lorsque la ténose et a650- 
<ée une régurttation mtrale, sa valve est forte- 
ment caleifiée ou si un thrombus sest formé dans 
oreille gauche, malgré l'aicoagulation. 


Ré, 


gitation mitrale 


Étiologie 

Danses pays développés un propau de a valve 
ste eut a use La pla fréquente, mas Le car. 
diopathies rhumatimaes continuent d'être une 
aus commune dans es pays en développement 
(tableau 10.10). 


Physiopathologie 

Les perturbations circulaoires dépendent de Ia 
vitesse d'apparition et de l'importance de a tépur 
tation. Présente depuis longtemps, une égurgt 
Katon augmente peu Ia pression auriculaire 
gauche en raison de l'élargissement de l'oreillette 
En cas de régurgition mirale aiguë, la pression 
auriculaire gauche augmente, ce qui élève pres 
sion veineuse pulmonaire et entraine un edème 
pulmonaire, Le ventricule gauche se dille, mais 
lus encore en cas de répurgiation chronique 


Tableau 10:10, Causes de régurgitation mitrale 
Rhumatisme arulaire aigu 
Prolapsus de a vave mitrale 
Endocsrdte infectieuse" 


Rupture des cordage tendineux 


Rupture du muscle papilie® compliquant un 
infarctus du myocarde 


Dysfonction des muscles papilires 


Dilataton u venticul gauche provoquant une 
régurgtation mitrale «fonctionnelle» 


Candiomyepate hyperophiaue 


Rarement: pus érythémateux isséminé, syndrome 
de Marfan 


Syndrome d'Elers-Danlos 


2 Ces oubles peer produire une réputation ag. 
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Symptômes 

{Une régurgtaion aiguë se manifeste parun cdème 
pulmonaire. Les répurpitations chroniques causent 
une dyspnée d'effort progressive, del ligue tune 
léthargie (en raison de la réduction du débit car- 
iaque). Aux stades avancés, des symptômes d'in 
sulisance cardiaque droite peuvent se manifester 
et. finalement, aboutir à ne insuffisance cardiaque 
congestie. Les thrombo-emboles sont moins cou- 
rantes que dans la sténose mitrale, mais l'endocar- 
dite infectieuse est beaucoup plus fréquente. 


Signes 

Le choc de pointe, resseni comme une forte pous- 
se diffuse, est déplacé latéralement, Le premier 
bruit cardiaque est doux. On entend un souffle 
pansystalique (palpé comme un frémissement) Le 
plus ortement à l'pex: 1 iradie largement dans 
Îa région précordile et vers l'aiselle. Un tot- 
sème bruit cardiaque est souvent perçu: il est 
causé par le remplissage rapide du ventricule 
auch diat au début de distole 


Examens 

+ Les changements observés en radiographie ho 
racique et à ECG ne sont pas sensibles ni spé 
fiques de la régurgitation mitrale. Tardivement 
dans l'évolution de Ia maladie, les deux tel 
aiques montreront un élargissement de l'orei 
ete gauche, du ventricule gauche ou des deux 

 l'échocardiographie peutidentferl'étiologie et 
Les conséquences hémadynamiques de La répur- 
giation mitrale Les techniques Doppler et 
Doppler couleur sont utilisées pour l'évaluation 
de l'importance de la régurgitation. La ré50- 
nance magnétique cardiaque où un cathété 
risme sont rarement nécessaires 


Ê 


Une régurgiation mitrale modérée en l'absence de 
symptômes peut être traitée de içon conservatrice 
avec un suivi du patient par échocardiographie 
répétée tous Les 1 à 5 ans selon Ia gravité S Les 
symptômes sont plus que modérés où s des signes 
de dysfonction ventriculaire gauche apparaissent 
ilaation ventriculare où fraction d'éjection 
réduit) faut envisager une intervention chirurg- 
cale qui remplacera ou réparera La valve mitrale. Un 


s 


remplacement d'urgence dela valve peut tre néces 
saîre en cas de régurgitalion mtrle aiguë et grave. 


Prolapsus de la valve mitrale 


Cette affection commune survient principale 
rent chez les jeunes femmes. Un où plusieurs 
feuillets de la valve mitrale remonte dans l'orel. 
Lette gauche pendant a systole du ventricule (on 
dit quelle se prolapse}, produisant, dans quelques 
cas, une régurgitation mitrale 


Étiologic 
La éause est inconnue, mas elle est associée au 


syndrome de Masfan, à l'hyperthyroïdie et aux 
cardiopathies rhumatismales où schémiques 


Caractéristiques cliniques 

La plupart des patents sont symptomatiques, Une 
‘douleur thoracique atypique este symptôme le plus 
commun. Certains patients se plaignent de papita- 
tions causées par des arythmies auriculaire et ven- 
Areulaires. Le gne typique est un cc au milieu de 
La sstole, qui peut étre suivi d'un souffle. Parfois 
on rouve des signes de régurgitation mitrale 


Examen 


Le diagnostic est posé par échocardiographie, qu 
montre le prolapsus des feuillets valvulires 
Soins 

Les douleurs thoraciques et les palpitations sont 
traitées parles B-bloguants. Une anticoagulation 
estindiquée pour prévenir une thrombo-embolie 


en cas de régurgitation mitale importante ou de 
fibrilation auriculaire. 


énose aortique 

Étiologie 

Il ya trois causes de ténose valvulaire artique 

une dégénérescence el une calification d'une 
valre normale, en général chez les personnes 
Agées 

+ la calefication d'une valve bicuspide congéni- 
tale, qui se manifeste à l'âge mûr; 

+ une cardiopathie humatismale 
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Physiopathologie 


L'obstacle à la vidange du ventricule gauche cause 
san bypertrophie. IL en résulte un besoin accru 
d'oxygène du myocarde, une ischémie relaie 
pouvant mener à de l'angor, à des arytbmies et 
finalement à une insuffisance ventriculaire gauche. 


Symptômes 

Habituellement l'affection reste asymptomatique 
jusquà ce que a sténose devienne sufisamment 
serrée orifice aortiqueréduñà un er de ati 
normale) Les symplèmes classiques sont l'anine 
de patine, les syncopes à leflort et les symp- 
témes d'insuffisance cardiaque congestive. Les 
arythmies ventriculäires peuvent provoquer une 
mort subite 


Signes 


Le pouls carotidien élève lentement (pouls en 
plateau) ete choc de pointe est ampliié. On per 
Soit soul rude d'éjection sstoique (percep 
file à La palpation comme un frémissement) au 
bord droit du sternum supérieur et rradian: vers 
Le cou. Le souffle peut être précédé par un clic 
d'éjection, qu est le résultat de l'ouverture sou 
daime d'une valve déformée mais mobile 


Examens 

« La radiographie thoracique montre un éœur de 

ill normale, une proéminence de l'aorte 

ascendante (dilatation poststénatique). éven- 
tuellement des califications valvulaires 

+ L'ECG montre des signes d'hypertraphie vent 
culire gauche et, lorsque la maladie est grave, 
des signes de déformation ventriculire gauche 
Gépression du segment ST ctinversion de onde 
T dans les dérivations orientées vers le ventr 
cale gauche, cest--dire L, AVL, V, et V,). 

+ Le diagnostic est posé dans la plupart des cas 
ar échocardiographie. L'examen Doppler de la 
vale permet une évaluation du gradient de 
pression systolique 

«Le cathétérisme cardiaque et l'angiographie 
coronaire servent, en particulier chez les 
patients souffrant d'angor, à Ja détection d'une 
maladie coronarienne, qui peut caexister dans 
cette population majoritairement âgée 
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Soins 


L'apparition de symplômes chez un patient présen 
Lant une sténose aorique est un signe inquiétant 
75 % des patients mourront dans les 3 ans à moins 
que La valve ne soit remplacée, Aussi Le remplace 
ment vabrulire aortique est indiqué chez les 
patients symplomatiques, et certains tecom. 
rmandent le remplacement de la valve lorsque la 
sténose atteint un stade critique, même en l'ab- 
sence de symptômes (aire valvulaire < 0.6 cm où 
gradient valvulire dépassant 50 mmblg à l'écho 
cardiographie). Une valvulotomie aortique par 
allonmet est parfois pratiquée chez les enfants et 
les adolescents, mais quelques années plus tard, le 
remplacement valvulaire aortique sera générale- 
ment nécessaire 


Régurgitation rtique 

Étiologie 

Une régurgition aartique es là conséquence 
d'une maladie valvulaire où d'une dilatation de 
Îa racine aorique et de l'anneau valve. Les 
aus es pus équentes ont humatime art 
aire aigu et l'ndocardit infectieuse comp 
une valve déjà endommagée (bleu 10 D) 


Tableau 10.11. Causes de régurgitation 
aortique et associations 


Régurgitation | Régurgitation aortique 
aorique aiguë | chronique 

Endocardie Cardiopathie rhumatsmale 
infectieuse chronique 

Rhumatisme Syphis 

arte aigu 

Dissecion de Faure | Arthites 


+ Syndrome de Reiter 
+ Spondlarthite anlyosante 
2 Polar rhumatoide. 


Rupture d'anévime 
dunus de Valle 


Défalnce de 
prothèse value 


For hypertension artérielle 


Bicusidie aorique 


Endocardt aortique 


Sindrome de Marfn. 
Ostéogenése mpartate 
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Physiopathologie 


La surcharge du ventrcul gauche para répurgits- 
Lion chronique aboutit à ss dltaion et à son hyper 
trophie. Le volume d'éjction systolique est accru 
ce qui ampli le pouls et nccasionne Les molles 
signes chniques décrits ci-dessous. Finalement, La 
contraction du ventrcule se détériore, entrinant 
une défiance ventreulaie gauche, En cas de 
régurgtation aiguë, le vetrcule gauche la pas Le 
temps de sadapte à a charge entrant, ce qui peut 
déclenche un dm pulmonaire et une réduction 
du volume d'éection systolique, d'où l'absence de 
nombreux signes del réputation chronique. 


Symptômes 

En cas de régurgitation chronique, les patents 
restent asymptomatiques pendant de nombreuses 
années avant quune insuffisance ventriculaite 
gauche n'induise de La dyspnée, de lorthopnée et 
dela fatigue. 


Signes 

2 Le pou en coup de bélier est un signe caracté- 
zistique: le pouls mante et descend rapidement, 
pour ensuite disparalte subitement 

«Le choc de pointe, amplifié (cho en dim), est 
déplacé téralement. 

+ Un souffle protodistolique entend au bord 
gauche du serum dans Le quatrième espace 
intescosal IL est accentué lorsque Le patent 
assis se penche vers Javant avec a respiration 
Hoquée en expiration. L'augmentation de 
solume d'éecionsystolique produit un écoue 
ment turbulent à travers a vae aotique, perçu 
comme un souffle au milieu de a sÿtole 

+ Un souffle a milieu de diactole (roule Aus 
tint) peut être entendu au-dessus de Taper 
cardiaque; on pense quil résulte fit que ke jet 
antique emplète sur a vale male, produisant 
une fermeture prématurée del valve tune st 
note phyaologique 


Examens 

+ La radiographie thoracique montre ua grand 
cœur et une dilatation de l'aorte ascendante 

 L'ECG montre des signes d'hypertrophie ventri 
ulaire gauche (voir «Sténose aortique ») 


+ Léchocardiographie-Doppler de la valve aor- 
tique permet l'estimation de l'importance de La 
réurgitation. 

+ Une résonance magnétique cardiaque où un 
cathétérisme est parfois nécessaire pour l'éva- 
Ivation de La gravité. 


Soins 


Les symptômes bénins peuvent répondre à la 
réduction dela postcharge par des vasodilatateurs 
et des diurétiques. Il est essentiel de choisir le 
moment adéquat du remplacement chirurgical de 
la valve aortique: 1] faut éviter de retarder trop 
l'opération carla dysfonction ventriculaire gauche 
risque de devenir irréversible. 


Maladies des valves tricuspide 
et pulmonaire 


Les maladies des valves tricuspide et pulmonaire 
sont rares, Une sténosetricuspidienne est presque 
toujours la conséquence d'un rhumatisme articu- 
air aiguet est fréquemment associée à des mala- 
ies des valves mitrale et aortque, qui tendent À 
dominer Le tableau clinique 

Une régurgitation tricuspidienne est habituelle- 
ment fonctionnelle et secondaire à la dilatation du 
ventrcule droit (et donc de l'anneau de La val 
Lricuspide) en cas de grave insuffisance ventricu- 
aire droite, Beaucoup moins souvent, ele est cau- 
ste par une maladie cardiaque rhumatismale une 
endocardite infectieuse ou un syndrome carck 
noide (toir chap. ). À l'examen, on entend un 
souffle pansystolique au bord inférieur auche du 
sternum, la pression veineuse jugulaire es élevée 
avec des ondes V géantes (produits durant a sys- 
tale par Le jet régurgitant à travers La valve tricus 
ide) le foie est agrandi et rémit à la systole. IL 
peut yavoirde graves œdèmes périphériques et de 
l'scie, En cas de régurgtation tricuspidienne 
fonctionnelle, ces signes s'amélorent avec un trai- 
tement diurétique. 

La régurgitation pulmonaire résulte d'une hyper- 
tension pulmonaire et d'une dilatation de l'anneau 
valvulire. Parfois, elle est La conséquence d'une 
endocardite (généralement chez les toxicomanes 
par voie intraveineuse). L'auscullation révèle un 
souffle distolique précoce au bord supérieur 
gauche du sternum (souffle de Graham-Stecl), 
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simiire À celui d'une invuffsance aortique. 
Habituellement, les symptômes sont absents el un 
Araitement est rarement nécessaire, Une sténose 
palmonaire est habituellement une lésion congéni- 
tale, mañs él peut se manifester à l'âge adule par 
de a faipue, des syncopes et une insuffisance ven: 
Axiculire droite. 


Endocardite infectieuse 


Lendocardite infectieuse est une infection de l'en- 
docarde ou endothélium vasculaire du cœur. Elle 
peut survenir comme une infection fulminante 
où aiguë, mats Le plus souvent lle se développe de 
manière insidieuse et est alors appelée endocar- 
dite bactérienne subaigué (EBS). 

Linfection survient dans les sites suivants 

2 sur es valves qui ont un défaut congénital ou 
acquis (généralement, du côté gauche), Une 
endocardite droite est plus fréquente chez Les 
taxicomanes par voie intraveineuse; 

+ sur des valves normales avec des organismes 
virulents tels que Streptococcus preumoniae ou. 
Staphylococeus aureus; 

+ sur des prothèses valvalaires; l'infection peut 
étre «précoce» (dams les 60 jours de l'interven 
tion valvalaire et contractée en période périopé 
atoie) ou tardive ( a suite d'une bactériémie) 
Les valves prothétiques infectées doivent sou- 
vent être remplacées 

2 en association avec une malformation du septum 
ventrculaire ou la persistance du canal artéril 


Étiologie 


Teutesles bactéries n'ont pas Ia même propension à 
provoquer une endocardite.Strepfocaceus viridans, 
Siaphylocaccus aureus et ls entérocoques sont Le 
plus souvent en cause (ableau 10.2). Les hémocul 
fures restent négaïves chez 5 à 10 % des patents 
atteints dendocardite infectieuse La cause habi- 
tuellestune thérapie antérieure aux antibiotiques: 
une anamnése poussée et donc importante. Une 
endocardie à hémoculare négative est plus pro- 
able avc es bactéries suivantes qui sont plus die 
Sicile à isoler en culture : Cola burmei (cause 
de la fièvre Q), Chlamydia spp. Bartonella pp. 
{ecspomsables de a fièvre des tranchées et de la 
maladie des griffes de cha) et Legionela. 


Chapitre 10. Maladies cardiovaseulaires 


Tableau 10.12. Critères de Duke modifiés 
pour le diagnostic d'endocardite infectieuse 
Critères majeurs. 
Hémocultures positives. 
IMcto-rganisme typique de l'endocarde nfecheuse 
à par de deux hémocutures séparés en l'absence 
d'u foyer prima  Septocoeus idars, 
Sreptocorus avis 
Groupe HACEK — espèces d'Haemophls, 
Acinobacilus actnomycetemcomians, 
Cardobacterium homini,Ekenellcorodens et 
Kingel kingae 


Staphylococeus aureus ou entéracoques d'origine 
communaute 


Persistance d'hémocuture postives, définies comme 
La récuéraion dun mero-rganime compalble avec 
une endcarlte infectieuse à par d'hémacutures 
prélevées à plus de 12 heures d'iervale ou dans 
F'nserrbe de Uols prélèvements où dans a majorté de 
quatre hémaclures ou plus séparées, le premier ete 
demie prélèvements tan itants dau moins 1 heure 
Une seule hémocutur posive pour Cane buret 
ouun tite d'antergs 196 antiphase > 1 : 200 
‘Signes d'implication endocardique 

ETT {ETO en cs de valve prothétique) montant une 
mass oscIlanteintrczrdaque sur une vale ou des 
structures de soutien, dans ave du flux 1égugitant 
Ousur du mate Imlant, en l'absence d'une 
erpiation anatarique alerratie, ou 


Abbs, ou 


Nouvel déhiscence partiel d'une vale prothétique 
Critères mineurs. 


Présispostion, par exemple valve prothéique, usage 
de drogues par voie intraveineuse 


Fièvre 38°) 
Phénomènes vascutes 
Phénomènes mmunologques 


Données microbiolgiques = hémoculture poste, 
mas ne répondant pas à des tres majeurs 


0 écocarsgrenme tansasoghapen 
ET éhacrdogranne vont 


Pathologie 
Une masse de fibrine, de plaquelles et dorgs- 
nismes infectieux forme des végétations sur les 
bords valvaaires. Les pathogènes détruisent es 
valves, produisant une réputation ct aggravant 
une inauffsance cardiaque. 
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L'essentiel pour la médecine générale 


Caractéristiques cliniques 


Les origines des symplômes et des signes sont es 

suivantes 

+ Impact systémique de l'infection : malaise, 
fièvre, sueurs nocturnes, perte de poids ct ané- 
mie. Une légère splénomégalie est fréquente 
Lhippocratisme (doigts en baguettes de tam- 
bou) est rare et survient tard. 

La destruction valvulaire entraîne une insuff- 
sance cardiaque et des souffles cardiaques nou 
veaux ou changeants (dans 90 & des cas 

+ L'embolstion de végétations conduit à La for: 
mation d'abcès mélastatiques dans e cerveau, la 
rate etes reins Partant d'une endocardite droite, 
elle cause un infarctus pulmonaire et une 
pneumonie 

+ Des dépôts de complexes immuns dans Les vais 
eaux sanguins sont responsables de vasculite, 
de pétéchies sous Les ongles et dans la rétine 
taches de Roth) Les panaris d'Osler (nodules 
sous-cutanés, sensibles, dans La pulpe des doigts) 
et les lésions de Janeway (macules érythéma- 
teuses indolores sur les paumes) sont rares. Des 
dépôts de complexes immuns dans es article 
ions causent des arthralgies et, dans les reins, 
une glomérulonéphrite aiguë. Une hématurie 
microscopique Sobserve dans 70% des cas, mais 
Les lésions rénales aiguës sont rares. 


Lendocardite doit toujours être exclue chez tout 
patient avec un souffle cardiaque et de I fièvre. 


Examens 

 Lesang pour hémoculture doit être prélevé avant 
Le début de l'ntibiothérapie. Trois échantillons 
(uit six flacons) prélevés en 24 heures permet 
tront identification du germe dans 75 der cas 
Des techniques de culture spéciale et des less 
sérologiques sont parfois nécessaires sie hémo- 
cakures sont négatives et si 'on suspecte que des 
amicro-orpanismes inhabituel sont en cause. 

: l'échocardiographte transthoracique identifie 
Le végélations et dysfonction valvulaire sous- 
jacente. Des vépéations de pete taille peuvent 
échapper: une échocardiographie normale ex 
cut den pas une endocardite. Une échocaréio_ 
graphie transcsophagienne est plus sensible 
{amas pas à 100 %), en particulier en es d'endo 
eardite suspecte sur prothèse valulaire 


+ Les tests sérologiques peuvent être utiles si 
Ton suspecte que des bactéries inhabituelles 
sonten cause par exemple Cove Bartonell 
Legionella 

+ La radiographie thoracique peut montrer une 
insuffisance cardiaque ou des signes d'emboles 
septques dans 'endocardite droite 

GG peut monter un infarctus du myocarde 
émbolie dans La circulation coromarenne) ou 
des troubles de a conduction (en rason de 
fenson de l'infection à l'anneau valvulaire et au 
septum adjacent) 

+ Lhémogramme montre une anémie normocy- 
taire normochrome avec une VS accélérée &t 
souvent une hyperleucocytose 

Le test Sux urinaire révèle une hématurie dans 
La plupart des cas 

: Les immunoglobulines sériques sont augmen 

que Le taux du complément et déni 
ué en raison de son activation parle complexes 


Critères diagnostiques 


La classification de Duke pour le diagnostic d'en- 

docardite repose sur des critères majeurs et 

rineurs (ubleau 10.2). Un diagnostic définitif 

d'endocardite doit répondre à l'un des éléments 

suivants 

+ preuve directe de l'endocardite infectieuse par 
histlogie ou culture de La bactérie, par exemple 
d'une végétation: 

+ deux critères majeurs: 

un critère majeur et trois critères mineurs quels 
qu'ils soient: 

+ cinq critères mineurs 


Le diagnostic d'endocardite serait possible en cas 
de trois critères mineurs ou d'un crière majeur 


Soins 


Le traitement est à base d'antbiotiques bactéri- 
cides, administrés par vole intraveineuse pendant 
Les 2 premières semaines et par a bouche pour 2 à 
4 semaines supplémentaires. En attendant Les 
résultats des hémocultures, on injectera une com 
Himaison de benzylpénicillne et de gentamicine 
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par voi intraveineuse À moins qu'une endocar 
dite à stphylocoque ne soit suspectée; dans ce 
cas, vancomyene devrait remplacer La péril. 
Aime Le traitement ultérieur dépend des résultats 
des hémocultres et de la sensibilité aux antibio- 
tiques de Ia bactérie, Les doses d'antibiotiques 
ont ajustée pour assurer une activité bactéicide 
Ktests mirobiologiques des concentrations mini 
males bactércide. Le remplacement chirurgical 
dela valre dit être envisagé en cas d'insuffisance 
cardiaque grave, d'infection précace du matériel 
prothéique, d'une aggravation de l'insufisance 
rénale et de dommages valvulaires importants. 


Cœur pulmonaire 


Hypertension artérielle 
pulmonaire 


La circulation pulmonaire offre une faible résis- 
tance au flux circulatoire par rapport à la circula- 
tion systémique. La pression artérielle pulmonaire 
moyenne normale au repos est de 10 à 4 mg, 
lors que le pression artérielle systémique 
moyenne est d'environ 90 mg, L'hypertension 
artérielle pulmonaire correspond à une pression 
225 mmg au repos et à une insuffisance ventri 
ulaire droite secondaire 


É 
Lhypertension artérielle pulmonaire est due à 
ne augmentation de la résistance vasculaire pul- 
menair où à une augmentation du débit sanguin 


pulmonaire. Le Iableau 1013 énumére Les causes 
spécifiques 


ologie 


Caractéristiques cliniques 


Dyspnée d'effort, Marge et fatigue sont Les 
symptômes indiux en raison d'une incapaci 

d'augmenter Le débit cardiaque, Ave l'aggrata 
tion de l'insuffisance ventrieulire drole, de 
Lœdème se forme en périphérie et la congestion 
Hépatique provoque une douleur abdominale. À 
Lexamen, Le second uit pulmonaire est ampiié 
et lon palpe un soulèvement paraternal dit 
causé par Thypertrophe ventrculire droite 
Dans maladie avancée l'insuffisance cardiaque 
droite (cœur pulmonaire) se manifeste comme 
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Chapitre 10. Maladies cardiovaseulaires 


Tableau 10:13. Causes d'hypertension puimonaire 
tension artérielle pui 

héréditaire 

Idiopatbique (aucune cause identifiée) 


Sdérodermie systémique, Lpus érythémateux 
sséminé, peljarthte rhumatoïde 

Drogues : consommation pralangée de cocaine et 
d'amphétamines, dexferfuramine 

Infecton are VIH 

Hypertension portal (hypertension portopuimonare) 


Cardiopathie congénitale ave communication entre 
Les creations jstémique et puimonaire 
{communication nterautculäie ou nterventrcuae) 


Schistosomiase 
nie hémalytique chronique 

Maladie pumonaire vino-ochusive 
Hypertension artérielle pulmonaire secondaire 
Maladie du cœur gauche valuaire, ysfonction 
aataique où dastolque 

Malle pumenar etiouhypaxe, par exemple 
maldie puimonair cbstructive chronique, apnée 
obsucie du somme bros puimonaire 
Occlsion thrombo-embalque du système vascuaire 
pulmonaire prouiral ou distal 

Mécanismes mulifectoñel: troubles 
myéoproératif,sarcldose, cogérose 


suit: pression veineuse jugulire élevée, avec une 
“onde V'impartante en cas de répurgitaion tricus- 
pide associée, hépatomégalie, foie pulsatile, 
adème périphérique, ascite avec épanchement 
pleural On trouve aussi des caractéristiques de La 
maladie sous-jacente 


Examens 


Le but est de confirmer l'hypertension pulmo- 

raie et d'en découvrir cause. 

: La radiographie thoracique montre des artères 
pulmonaires proximales élargies qui dame. 
uisent en séloipoant, Elle peut au révéler La 
cause sous-jacente (par exemple emphysème 
valve mitrl calé) 

+ LECG montre une bypertrophie ventrculaire 
droite ex un P pulmonaire (voir en début de 
chapitre) 


L'essentiel pour la médecine générale 


+ L'échocardiograplte confirme la dilatation ven 
téculaire droite etlou l'hypertrophie et peut 
aus révéler a cause de l'hypertension artérielle 
pelmonaire, par exemple un shunt intracar- 
diaque. est possible de mesurer la pression de 
pointe avec l'échocardiographie-Doppler 


Soins 


Le traitement initial comprend de oxygène, 
warfrine (en raison d'un risque accru de throm- 
bose imtmpulmanare) un diuréique en cas 
ddème et un inhibiteur calcique oral comme 
vasodiltateur pulmonaire et, bien sûr, Le traite 
ment de cause sous jacete. Dans maladie plus 
avancée Le raltement vise à diminuer la résistance 
vasculaire pulmonaire et se fonde sur des antago- 
aistesarauxdes récepteurs de lendothéline(bosen- 
ten, staxentam), des analogues des prostanoïdes 
loprost nb, réprostiil, berspros)l'épapros 
Lénol par vie intraveineuse ete sildénafl par vole 
orale. Dans l'hypertension artérielle pulmonaire 
primitive la maladie saggrave progressivement et 
de nombreux patent requièrent en fi de compte 
ne transplantation du cœur et des poumons. 


Embol 


pulmon 


œr) 


LP est une affection courante ct patentcllment 
mortelle. Malheureusement, Le diagnosi correct 
échappe souvent parce que es symptômes sont 
vagues ou non spécifiques. Les emboles pro- 
viennent d'ordinaie de chrombus formé dans Les 
veines iafémarales (roir plus oin «Thrombose 
veineuse profonde») Les faceurs de risque de 
maladie Ehrombo-embolique sont répertoriés 
dans le tableau 3.18, Rarement une EP réralte de 
a formation de ilot dans eceur droit 


Pathologie 


{Une emibolie massive obstrue la voie du flux de 
sorte du ventricule droit et par conséquent, aug: 

mente soudainement I résistance vasculaire pul 

moraire, provoquant une insuffisance cardiaque 
droite aigu. Un petit embole qui obstrue un vais 

seau pulmonaire périphérique terminal peut être 
cliniquement silencieux, à moins quil ne pro 

voque un infarctus pulmonaire. Le tissu pulmo 

aire est ventilé, mais pas perfusé, ce qui perturbe 
Les échanges gazeux. 


EP petite ou moyenne se manifeste par de 

T'ssoufflement, une douleur thoracique pleuré- 
tique et une hémaptysie en cas d'infarctus pul 
monare. À examen, le patent peut être 
tachypnéique, avoir un frottement pleural. et un 
épanchement pleural exsudatif (parfois san- 
gland peut se développer 

+ Une EP massive est une urgence médical : le 
patient ressent de fortes douleurs thoraciques 
centrales et devient soudainement choqué, pâle 
ten sueur avec une tachypnée etune tachyear- 
die marquées. Une syncope ct à mort peuvent 
suivre rapidement. À examen, le patient est 
choqué, avec une cyanose centrale. On observe 
une pression veineuse jugulaire élevée, un sou 
livement ventrieulaire droit, l'accentuation du 
second bruit cardiaque et un bruit de galop 
‘insuffisance cardiaque droite aiguë) 

+ Des HP multiples et récurrentes se présentent 
avec des sympiômes et des signes d'hyperten- 
son artérielle pulmonaire (voir ci-dessus) se 
développant en plusieurs semaines à plusieurs 


Examens 


Un score de probabilité clinique prétest d'EP est 
appliqué avant les examens (tableau 104); à per- 
met Là sélection des tests diagnostiques de pre 
rmière ligne Les plus appropriés et l'interprétation 
des résultats (encadré 10.5) 

+ Lorsque les EP sont petites où moyennes, la 
radiographie thoracique, l'ECG et les gaz du 
sang peuvent être normaux; quant aux anoma- 
Lies dues à des EP massives, elles sont toutes non 
spécifiques. La radiographie du thorax et l'ECG 
sont utiles pour exclure d'autres affections qui 
peuvent se manifester de façon similaire. La 
radiographie du thorax peut montrer une dimi- 
nation du marquage vasculaire et un hémi 
diaphragme soulevé en raison de la perte de 
volume pulmonaire. En cas d'infarctus pulmo- 
aire, une caractéristique tardive est la forma 
ion d'une opacité en forme de coin adjacente au 
bord pleural, avec parfois un épanchement 
pleural. L'ECG montre le plus souvent une 
lachycardie sinusale où parfois un accès de 
fibrillagon auriculaire, Les caractéristiques 
d'une tension cardiaque droite aiguë peuvent 
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galement être visibles: ondes P élevées et poin 
Aus dans dérivation, déviation axiale droite 
etc de branche droit. Les gaz du sang artérel 
en cas d'embolie massive montrent une hypoxé- 
amie et une hypocapnie 
Les D-dimèresplasmatigues sont des produits de 
dégradation du fibinogène, Hbérés dans a crcu- 
Haion quand un caillot commence à 4e dissoudre 
Cependant, il sont élevés épalement dans de 
nombreuses autres affections (par exemple can- 
cer grossesse et après ne opération: un résultat 
post ne permet ps l'affirmation d'un diagnos- 
Vic de mahdie thrombo-embolique, Cest en cas 
de aïe score de probabilité clinique prétst que 
le dosage des D-dimères peut savérer lle 
bleu 1014 encadré 10) 
La TDM spiralée avec contraste inraveineux 
(angiographie pulmonaire par TOM) montre 
directement Les valsseaux pulmonaire: ll est 
At sensible pour k détection de grandes emo 
les pulmonaires proximaes, El est de plus en 
plus utilisée comme test diagnostique de choix 
pour Les paient suspects d'ÉP On peut cepen 
dant ne pas repérer les embolies sous-sepmen 
Vares, et parois des examens d'imagerie 
supplémentaires sont nécesaies (encadré 10.3) 
{Un des avantages par rapport à la scintigraphie 
ventiation/perfuson est la capacité de détecter 
une autre pathologie pouvant explique Le 
tableau nique. 
La scintigraphie pulmonaire avec radionu 
clédes (scintgraphie ventilation/perfuion) 
montre les zones du poumon aéré avec 
des défauts de perfusion (défauts ventilation 
perfusion). Lembolie pulmonaire est exclue 
hez Les patients dont scintigraphe est nor 
male. Cependant, Les scntigraphies non infor 
matives sont fréquentes, en particulier chez les 
patients souffrant de maladie pulmonaire chro- 
nique coexistante; ceux auront besoin de 
compléments d'investigation. 

échographie permet Ia détection des cailots 
danses veines peviennes ou ihofémorales 


LIRM donne des résultat similaires et est til 
sé si la TDM est contre-indiquée 

En cue d'EP massive, l'échocardiographie, qui 
peut être réalisée au chevet du patient, fournie 
diagnostic. Elle montre le hrombus proximal ex 
La dilatation du ventricule droit 
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Tableau 10 14 Score de Genève révisé pour la 
prédiction dinique d'une embolie pulmonaire 


Score 
Facteurs de risque 

Age> 65 ans #1 
Précédente ombosevomeuse | +3 
profonde ou embole pimonare 

Chi ou fracture au cours dumoës | +2 
Cancer act #2 
Symptêmes 

Doueur dans une janbe 5 
Hémopryse #2 
Signes ci 

Fréquence craque [Bpn) 

5-84 ES 
> +5 
Douleurs pale dunevare | +4 
profonde de jambe et ème 

Alta 

Probabiité dinique Score 

total 

faie os 
Intermédiaire #0 
Eee en 


A: gros 'enbole puimonar [EP nestpas ec sur 
Late sdeie patréintmhenens 
Évisuemune 

après Fig ,Le Gal 6, Ash, a 2000 Lane371 
880 ac aensation dev) 


Soins 


Le traitement est résumé dans encadré 105. À 
heure actuelle, la seule indication précise pour la 
thrombolyse dans lembole aiguë massive est une 
Iypotension artérielle persistante. Une embolecto 
re chirurgicale est parfois entreprises thrombo 
Ayse est contreindiquée ou inefficace En revanche, 
les patents dont l'état cardiovasculaire es stable et 
quin'onxpasde pathologie coexistante grave peuvent 
te Las à la maison une fois que Le dingnostc est 
confirmé, Jantcoagulation est poursuivie pendant 
semaines à 6 mois en fonction du risque de récur- 
rence de 1 maladie thrombo-embolique, un traite- 
ment vie étantindiqué en cas d'embolie récurrente 
Lorsque des emboles se reproduisent malgré une 
anticosgulation adéquate où chez les individus à 


L'essentiel pour la médecine générale 


‘Traitement de l'embolie pulmonaire suspectée ou confirmée 


Investigaions at diagnostic 


fscions Herr) 


Angio-TDM 


LEP exclue” 


PAS 
gai 


on persan doivent re Val pa thromohyre. Dans 
un at dlagnastique de remplacement de l'ange TOM 1 cell at 
pus imédiatement dépanibie ou 4 at du patent est op instable Rour le transat au département de 
Fadilegie. 2° Raremant, 'angi-TOM n'est pa condante, dans ce as, es patients avec une forte probabilité 
Cinque prés peurent ave bsoh d'examens complémentaires. faut par exemple répéter lang TOM 
Au dépar all lat de mauvaue qualité, recourir à l'échograpris Doppler pur chercher origine 
An thromou) ou la ramigraphie ventilo parure 


haut risque chez qui l'anticpagultion est contre- 
indiquée, un ft peut être inséré dans a veine cave 
pour prévenir es emboles. 


Embolie pulmonaire durant la grossesse 
{Une EP survient lus fréquemment pendant la gros- 
esse et est principale cause de décés maternel dans 
Les pays développés. Une échographie de compres 
sion des jambes est le premier test nécessaire Une 
angiographie pulmonaire par TDM est nécessaire si 
Téchogmphie est normale; la dose de rayonnement 
pour le fetus est moine que celle d'une scintigra: 
Phie ventiltionfperfusion. La warfarine est Uéralo- 
eène etune EP confirmée est tralée par HBPM. 


Maladie myocardi que 


Myocardite 


En Europe, la cause l plus fréquente d'inflamma- 
tion du myocarde est virales cest le virus 
Coxsackie qui est le plus souvent en cause, mais 


une myncardite peut également être In consé- 
quence d'une diphtérie, d'un rhumatisme articu- 
aire aigu, de lésions dues à une irradiation ou à 
certains médicaments 


Caractéristiques cliniques 
La maladie estaigué et caractérisée ar de a fièvre et 


des degrés variables d'insulfisance biventrculaire, 
éventuellement des arythmes tue pércardite. 


Examens 

* La radiographie thoracique peut montrer une 
dilatation cardiaque. 

+ LECG montre des modifications non spéci- 
fiques de lande L'et du segment ST 

+ Le diagnostic repose sur la démonstration d'une 
augmentation des titres sériques d'anticorps 
antiviraux et de l'inflammaion visible sur la 
hiopse cardiaque, Les résultats influencent 
rarement Le traitement, et une biopsie, en géné- 
ral nest pas effectuée 


334 


Soins 


Le traitement est l'ltement et Le traitement de 
l'insuifisance cardiaque. Le pronostic est généra- 
lement favorable. 


Cardiomyopathie 


Les cardiomyopalhies comprennent diverses 
maladies du myncarde qui affectent a fonction 
mécanique ou électrique cardiaque. Les cardio 
myopathies mécaniques peuvent être: hypertro 
phique, arythmogène (ventrieule droi), dilatée 
où restrictive, Les cardiompopathies fonction 
elles peuvent relever d'un trouble de la conduc- 
tion où de canalopathies ioniques, par exemple le 
syndrome du QT long. Le diagnostic d'une mala 
die du myocarde repose habituellement sur l'ima: 
ere, l'échographie etlIRM cardiaques 


Cardiomyopathic 
hypertrophique (C: 


La CMH est caractérisée par une hypertrophie ven. 
Liculire marquée en l'abuence de conditions anor: 
males de chargement telles que hypertension ou 
maladies valvelires, Habituellement, l'implication 
du septum interventrculaire est disproportionnée. 
Les venticules hypertrophiques, moins extensibles, 
se remplissent difficilement au cours de La diastle, 
£e qui réduite volume d'éjection. La plupart des cas 
sont familiaux, de mode autasomique dominant, et 
sont és à des mutations dans les gènes codant des 
protéines du sarcomère, par exemple La troponine T 
Et a B-rsyosine, Cest La cause La plus fréquente de 
mort subite cardiaque chez les jeunes 


Caractéristiques cliniques 


Les patients peuvent être asymptomatiques (et 
détectés par dépistage familia), ou se plaindre 
d'essoufflement, d'angor où de syncope, Les cons 
cations sont: mor subite, troubles du rythme 
auricubire et ventrculire, (hromba-emballe, 
endocardie infectieuse et insuffisance cardiaque. 
Le pouls caratidie est sccadé à cause de l'éfec 
tion rapide et de obstruction soudaine à l'éjec 
tion venticulire pendant Ha systale ce qui cause 
d'ailleurs un souifle systolique d'écetion. On 
peut également entendre un souffle pansystolique 
de régulation mitrale fonctionnelle 
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Examens 

+ LCG est presque toujours anormal. Des signes 
d'hypertrophie ventriculaire pauche sans cause 
apparente permettent le diagnostic 

+ Limagere cardiaque montre une ypertophte 
entriculir (échographie etTRM) et dela brou 
RM, 

: Lanalyse génétique peut confirmer e diagnostic 
€ lourair des informations pronostiques. 


Soins 


Lamiodarone réduit le risque d'arythmie et de 
mort subite. Les individus Les plus à risque sont 
équipés d'un défibrllateur cardiaque implan- 
ble. Les douleurs thoraciques et la dyspnée sont 
traitées par un B-bloquant et le vérapamil, Dans 
certains cas, le gradient de la voie d'éjection est 
réduit par résection chirurgicale ou ablation du 
scptum à l'alcool, On peut également placer un 
simulateur bicaméral 


dioi hie 


tée (CMD) 


La CMD es caractérisée par un ventrcule gauche 
dilaté qu se contracte mal. Dans La forme fami- 
Îiale, la transmission est autosomique dominante 


Caractéristiques cliniques 


Lessoufflement est généralement la première 
plainte: plus rarement, es patients sont victimes 
d'une emboli, à parti d'un thrombus mural, où 
d'arythmie, Par la suite, une insuffisance car- 
diaque se développe progressivement, avec les 
symptmes et signes d'une décompensaion 
bivesiriculaire 


Examens 

+ La radiographie thoracique peut montrer une 
dilatation cardiaque. 

+ LECG est souvent anormal. Les changements 
sont non spécifiques et comprennent les aryth- 
amies etun aplatissement des ondes T. 

+ Limagerie cardiaque montre des ventricules 
diltés avec hypokinése. LIRM cardiaque peut 
montrer d'autres causes de dysfonction vent 
culaire gauche, par exemple un infarctus du 
myocarde antérieur 


L'essentiel pour la médecine générale 


Tableau 1015. Maladies du myocarde 
présentant les caractéristiques d'une 
cardiomyapathie dilatée 


patients mourant moins d'un an après Le diagnos 
Vic. Une transplantation cardiaque est effectuée 
‘dans des cas sélectionnés. 


Hchérie 
Hypertension Cardiomyopathie ven 
Cardiopathie congénitale droite arythmogène 


ardiomyopathe du pérpartum 
Infections, par exemple ytomégalois VIT 
Ecès d'alcool 

Dystophie muscuare 

Amlose 

Hémochromatose 


Dautres tests peuvent être nécessaires afin que 
d'autres maladies sante caractéristiques cliniques 
d'une CMD puissent ête exclues (tableau 10.15). 
A cet fin, il faudra éventuellement praiquer une 
angiographie coronaire où une biopsie endomyoca- 
dique et rechercher des autoanticorps ou une infec- 
sion virale. 


Soins 


insuffisance cardiaque et La fibillation auricu 
Iaire sont traitées de façon clasique (voir plus 
haut. Une thérapie de resynchronisation car- 
diaque et les défibrilateurs cardiaques implan- 
tables sont utilisés chez les patents dont le sc 
de gravité est de TUAIV dans Le classement de la 
NYHA. Une cariomyopathie grave peut nécess- 
ter une transplantation cardiaque 


Cardiomyopathie restri 
primitive 


Le myocarde rigide restreint le remplissage ven- 
triculire durant la diastle et le tableau cinique 
ressemble à celui d'une péricardite constrctive 
{soir plus loin). En Europe et en Amérique du 
Nord, la cause Ia plus fréquente est l'amylose 
LECG, la radiographie du thorax et l'échocario- 
graphie donnent souvent des résultats anormaux, 
mais il ne sont pas spécifiques. Le cathétérisme 
cardiaque montre des changements de pression 
caractéristiques et permet Le prélèvement d'une 
biopsie endomyacardique, qui fournit le diagnos- 
fic histologique. I existe aucun traitement spé 
cifique et pranostic est mauvais, la plupart des 


Dans cette afection, Ia paroi du ventricule droit 
est remplacée progressivement par du tissu 
fibroadipeux, Les signes ciniques typiques sont 
une tachycardie ventriculaire ou Ia mort subite 
survenant chez un homme jeune. 


Maladie péricardique 


Le péricarde normal est un sac fibroélastique 
contenant une mince couche de liquide (50m) qui 
entoure le cœur et es racines des gros vaisseaux. 


Péricardite aiguë 

Étiologie 

En Exrope une inflammation aiué du péri et 
Le pus souvent due à une ifeton virale (virus 
Caxsacie Béchrirus, infection pare VIH) ou sut 
un inértus du myocarde. D'autre cause ncoent 
l'urémie, les maladies rhumatismales auto-immunes, 
Le tumatismes es ifktions (bactériennes, tube: 
eos mycotique) tes cancers (in, poumon leu 


cémie et ymphorme) 


Caractéristiques eliniq 


s 
Une douleur vive, thoracique, rétrosternale et que 
le patient soulage en se penchant en avant est 
caractéristique. La douleur peut 'aggraver à l'ins 
piration et rradier vers le cou et les épaules Le 
Signe clinique cardinal est un frottement péricar- 
dique, qui peut être transitoire 


Diagnostic 


L'ECG fournie disgnosti. Dans toutes Les dériva- 
tions, le segment ST est surdlevé et prend une forme 
concave (comme une sell); il revient à la ligne de 
Base dés que l'inflammation dicparat En cas d'in- 
farctus du myocarde, Le décalage vers Le haut du 
segment ST a une forme convexe et est Lnité aux 
dérivations qui font face à a one nécrosée. 
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Soins 


Le traitement et celui de l'affection sous-jacente, 
vec des ANS. Pour Les cas résistants, on recourt 
aux corticaides systémiques. Les ANS ne doivent 
pas ire utilisés danses quelques jours qui suivent 
un infarctus du myocarde, ca ils sont associés à 
une fréquence plus élevée de rupture du myo 
carde. Les complications de la péricardite aiguë 
sontun épanchement péricardique et une péricar- 
dite chronique (> 6 à 12 mois) 


Epanchement péricardique 
et tamponnade 


Un épanchement péricardique est une accumle- 
tion de guide dans e sac péricardique qui peut 
résuker de l'une des causes de pércardite 
L'hypothyrodie provoque aus un épanchement 
péricardique, mais ele compromet rarement lt 
fonction ventriulaire. Une tamponnade péricar- 
dique est une urgence médicale Hée au grand 
volume de liquide péricardique, souvent aceu 
mul rapidement qué imite Le remplissage diasto- 
Hique des ventrcules et provoque une réduction 
marquée du débit cardiaque. 


Caractéristiques cliniques 


L'épanchement masque Le hoc de pointe etes rois 
du cœur sont adoucs. Les signes de tamponnade 
péiardique sont une hypotension, une achycanlie 
sinsi qu'une élévation de a pression veineuse jugu- 
Hare qui, paradawalement, augmente avec linspira- 
tion (in de Kussmau) Invariablement, la pression 
artérielle chute de plus de 10 mg à l'inspiration; 
ce pouls parade ste résultat d'une augmentation 
retour veineux danse cœur droft pendant l'inspi- 
ration. Le volume accru du ventricule droit occupe 
nai plu d'espace danse péicarde rigide etempéche 
Le remplissage du ventricule gauche. 


Examens 

La radiographie thoracique montre un grand 
cœur globuleux 

G monte des complexes de file voltage. 


'échocardiographie permet Le disgnostie en. 
montrant un espace sans écho autour du cœur. 
2 Les est invasfs pour lidentfication de la cause 
de l'épanchement peuvent être nécessaires que si 
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Chapitre 10. Maladies cardinvaseulaires 


T'épanchement persiste, ou ai l'on suspecte qu'est 
paruleat ou tuberculeux, ou lorsque l'on ignore 
st secondaire à une maladie sous-jacente. Une 
péricardiocentèse (aspiration de liquide sous cho- 
cardiographie) et une biopsie péricandique pour 
culture et cytologie/histologie et PCR (pour la 
tuberculose) ant un meilleur rendement diagnos- 
Ligue en cas d'épanchement important. 


Soins 


Le tratement de a tamponnade est une péricar- 
diocentèse d'urgence, Le liquide péricardique est 
rainé prune aiguille introduite dans Les pér 
cardigue. Si l'épanchement se reproduit, en dépit 
Au trattement de a eause sous-jacente, lexcsion 
d'un segment péricardique peut être nécessaire: le 
liguide est alors absorbé par Les Iymphatiques 
pleuraux et médiastinaux 


tive 


En Furope. la plupart des cas de péricardite 
constrctive sont idiopathiques ou constituent 
une séquelle d'une hémorragie intrapéricardique 
pendant une opération cardiaque. 


Caractéristiques clini 


Le cœur est enfermé dans un sac péricardique 
Sibreux et rigide qui empêche un remplissage dis 
toique adéquat des ventricules. Le tableau clinique 
ressemble à celui de l'insuffisance cardiaque droite, 
avec distension de ls veine jugulire, œdème 
déclve, hépatomégalie et ascile. Le signe de 
Kussmaul (la PV] augmente paradoxalement avec 
Tinspiration) est généralement présent et peut 
avoir un pouls paradoxal, une Abrilltion auricu 
laire et, à l'auscullation, un claquement péricar- 
dique, diastalique précoce, provoqué par un 
remplissage ventriculaire rapide, Ciniquement, la 
péicardite constrictive peut ne pas être distinguée 
d'une cardiomyopathie restrictive (voir plus haut). 


Examens 


Une radiographie du thorax montre une bille car 
diaque normale et des calcifications péricardiques 
{mieux vues sur un cliché de profil. Le diagnostic 
repose surla TDM ou RM qui montre l'épassis- 
sement péricardique et es califications 


L'essentiel pour la médecine générale 


Soins 


Le traitement consiste en l'exérèse chirurgicale du 
péricarde. 


Ip on systémique 


La pression artérielle est considérée comme 
anormale lorsqu'elle entraîne une nelle aug- 
mentation de Ia morbidité et de la mortalité par 
maladie cardiaque, AVC et insuffisance rénale 
Le niveau critique varie avec l'âge, le sexe, la 
race elle pays; serait excessif lorsqu'il dépasse 
140/50 mmbg, sur la base d'au moins deux lec- 
tures à différentes occasions. Que vaut une seule 
mesure de Ia pression artérielle? La réponse 
est pas évidente, car elle peut augmenter de 
manière ponctuelle dans certaines situations, 
par exemple chez le médecin, En général, plu 
sieurs lectures sont nécessaires pour confirmer 
un diagnostic d'hypertension. Parfois, en cas de 
doute, 4 faut recourir à la prise ambulatoire de 
la pression artérielle, C'est-à-dire l'enregistrer 
durant 24 heures au moyen d'une lechnique non 


Étiologie 
Hypertension essenti 
Chez plupart des patients souffrant d'hyperten- 
sion (80 à 90 %) la cause nest pas connue; on 
parle alors d'hypertension primitive où esien 
elle, dont l'étiologle est multfactoriclle 


+ composante génétique. 
faible poids à la naissance 
obésité. 

« consommation excessive d'alcool; 
+ apport élevé en sel; 

+ syndrome métabolique. 


Hypertension secondaire 
Cette affection est la conséquence dune cause 
spécifique et potentiellement ratable. 

+ Une maladie rénale explique plus de 80 % des 
cas d'hypertension secondaire. Les. causes 
courantes sont une néphropathie diabétique, 
une glomérulonéphrite chronique, des reins 
polykystiques chez l'adulte, une néphuite 


tubulo-interstitielle chronique et une maladie 
vasculaire rénale. 

+ Les maladies endocrinennes (voir chap. 14) 
pouvant être impliquées sont : le syndrome de 
Conn (hyperaldostéronisme), l'hyperplase des 
surrémales, un phéochromocyiome, le syn- 
rome de Gushing et une acromégale 

* La coarctation de l'aorte est un rétrécissement 
congénital de Taorte au niveau de l'insertion 
du canal artériel ou juste en aval, c'est-à-dire 
en aval de l'artère sous-clavière gauche 
L'hypertension est due à une diminution de la 
perfusion rénale et se manifeste par un pouls 
retardé (retard radiofémoral) dans Les jambes, 
un souffle au milieu ou à La fin de La systole et, 
à le radiographie, des encoches costales, les 
artères colltérales érodant le bord inférieur des 
côtes. 

ne prééclampse survenant durant le troisième 

tuimestre de grossesse. 

+ Des médicaments, notamment es contraceptfs 
oraux contenant des estrogènes, d'autres sté 
roïdes les AINS ta vasopressine. 


Caractéristiques eliniqi 


s 


Lhypertension est. généralement asymptama- 
tique, Les causes secondaires d'hypertension arté- 
riellepeuventètre suggéréespar des manifestations 
spécifiques, telles que des accès de sudation et 
de tachycardie en cas de phéochromocytome. 
L'hypertension artérielle est dite maligne où accé- 
lérée lorsquélle se manifeste par une Hausse 
rapide et importante, par exemple une pression 
diastlique qui ateint où dépasse 120 mm. 
Dans ces cas, le changement histologique caracté- 
rtique est une nécrose fibrinoïde de la paroi vas- 
culaire: non traité, elle entraine des lésions 
d'organes comme les reins (hématurie, proté 
nurie, maladie rénale progressive) le cerveau 
Kdème cérébral et hémorragie) la rétine (hémor- 
ragies en flammèches, taches cotonneuses, exsü- 
dats durs et œdème papillaire) et le système 
cardiovasculaire (insuffisance cardiaque aiguë 
et dissection aortique). 


Examen 


Chez la plupart des patients, la seule constatation 
estlhypertension artérielle, mas chez d'autres, des 
signes relatifs à la cause (par exemple souflle 
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abdominal das a ténor artérielle rénale retard 

du pouls fémoral dans coaretaton de l'aorte) ou 

Les effet des organes affectés par l'hypertension 

peuvent être présents, par exemple une accentur- 

ion du second brut cardiaque, un soulèvement 

du ventricule gauche, un quatrième bruit car 

disque dans a cardiapathie hypertensve, et des 

anomalies rétiennes Ge dernières sont classées 

selon leur gravité 

* Grade 1 -tortunsitéet aspect argenté desartères 
rétiniennes 

+ Grade 2 grade 1, plus pincement arériovel- 
eux (ls veines semblent progressivement écra 
sées par Les artères qu es croient, cest Le signe 
du croisement (NAT), 

Grade 3 — grade 2 plus hémorragies en Man 
méches et exsudatscotoneux 


+ Grade 4 = grade 3 plus cdème papillire 


Examens 


Les investigations, qui ont pour but l'identific: 
tion des lésions des organes cibles et les causes 
éventuelles d'une hypertension secondaire, 
devraient comprendre Les examens suivants 


2 Les taux sériques de l'urée et des lectrolytes, 
qui peuvent montrer des signes d'insuffr 
sance rénale: dans ce cas, des examens 
rénaux plus spécifiques (par exemple écho- 
graphie ou angiographie) ont indiqués. Une 
hypokaliémie survient dans Le syndrome de 
Conn. 

2 letest parbandelete uinaie pour a détection de 
prléses et de sang, ce qui peut indiquer une 
maladie réal (cause ou fete l'hypertension) 

el elycémie; 

2 es iidesséiques 

GG, qui peutmontrer des signes bypertrophie 

vertricdlaire gauche ou d'ischémie myncardique 


Les jeunes patients souffrant d'hypertension 
€ 30 ans) où ceux qui, à la suite des données 
cliniques ou des examens, sont suspects d'hy: 
pertension secondaire doivent subir des inve 
tigations plus poussées, par exemple le dosage 
des catécholamines dans l'urine et Le plasma si 
un phéochromocytome paraît possible, ou les 
Aesté nécessaires à la recherche d'une origine 
rénovasculaire 


Chapitre 10. Maladies cardiovaseulaires 


Soins 


En cas d'hypertenson maligne où grave (PA 
> 1BO/HO mont), le watement doit être lancé 
immédiatement Chez d'autres patents, Le traitement 
st commencé sl répétition des mesure confirmé 
que l'hypertension est prolongée (abeau 10.16) Pour 
Là plupart des patients, une prsson artérielle cible 
pendant Le trañtement est 14085 mumdlg. Pur Les 
patents soufran de diabète, de maladie rénale chro- 
rique ou dune maladie cardiovasculaire, une cble 
de 13080 mm est recommandée 

Les mesures non pharmacalogiques danse trate- 
ment de l'hypertension sont 

+ réduction du pods (objectif IMC 25 kg/mr) 
< régime pauvre en grasses ete grasses saturés; 


Tableau 10.16, Indications thérapeutiques 
fondées sur des enregistrements d'une 
PA (mmHg) soutenue 


Gravité 


Intervention 


Normale haute 
Normale haute 


> 13085 
0-18 


étaler tous les 5 ans 
Modfication du se 
devie 

Rééraltion annuelle 
Groupe 1 confier 


su 12 semaires pus 
tre 


Hypertension 
fable 


Groupe 2 confimer 
sur 12 semaines (PA 
mensuel, à taie si 
elle se manient 
Groupe 3 
modication du syle 
eve, réévaluation 
chaque amée 


Hipertension 
modérée 


60-79 
100-108 


Groupe 1 confier 
pendant semaines 
pus rater 

Autres colimer sur 
4-1 semaines (PA 
hebdomadaire àvaïter 
sel semantent 
Cenfimer sur 1-2 
semaines puis traiter 


Hypertension 
de 


>18om0 


Groupe patents tin d'une ma cardiac, 
d'inelbiendrgne le où de db. 

roue 2 patents ave qu si à 10 an de alatie 
case 220% 

Grau patent 'parenant pas aux groupes 2 
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L'essentiel pour la médecine générale 


+ régime pauvre en sel (66 g de chlorure de 
sodium par jour): 

+ consommation d'alcool Umitée (<21 unités et 
<14 unités par semaine pour les hommes et les 
femmes respectivement) 

+ exercice dynamique (au moins 30 minutes de 
marche rapide par jou): 

+ augmentation de la consommation de fruits et 
légumes 

réduction des risques cardiovasculaires parl'ar- 
ré du tabac et augmentation de Ia consomma- 
tion de poisson gras. 


(Chez la plupart des patients hypertendus, une sta- 
tine est également prescrite pour réduire Le risque 


Pus une aus 


Sans “ 


Sans up 


cardiovasculaire global. Le contrôle gycémique 
doit être optimisé chez Les sujels diabétiques 
(EIbAle < 7 9). Chaque classe d'antihypertenseur 
comporte des indications et des conte-indications 
sclon Les divers groupes de patents. Un seul médi- 
camentantiypertenseur est utilise au départ mais, 
chez de nombreux patients, un tailement combiné 
sera nécestaire pour contrôler pression artérielle 
Chez les patients sans raisons impérieuses juste 
fiant une classe particulière de médicament, on 
peutrecouri un algorithme thérapeuique(ACD) 
qui oriente séquence etes combimasons logiques 
de médicaments (Ag, 1017). Iles fondé ur 'obier- 
ation que les jeunes etles Caucasiens ont tendance 
à avoir des taux plus élevés de rénine que Les per- 
sonnes âgées au La population noire. 


ou patients 
sde Tu âge 


{ AtCouA+D (étper 
T 
{ men [em 


À Abréviations: 

| A inhibiteur de lECA 
antagenite duréespteur de 
L'heure TEGA) 

| inhbeur des eaux acnues 

D» dre Maiique 


Las patents nor sont ceux de desc 


non les patins de race mixte, a ligue où chinoise 


Figure 10.17. Che 
diagnostiquée. 


ngotensne 1, imlérancs à 


ndanc aline ou arbéene 


les médicaments pour les patients dont l'hypertension vient d'être 


atona istture for He and Ciel Excelence (2006) Chocsing ge far patents nes dagnased th 
hypertension In CG 4 Mind ranagenen harnais rar ar (uk Free Gad, Landes: ICE. 
Disponible sur gidance nice ag ukICGI2Z Reprodut avec autorisation, 
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Ainsi, les médicaments classés «An, qui réduisent 
Îa pression artérielle au moins en partie par la 
suppression du système rénine-anglotensine, 
sont plus efficaces dans le traitement initial des 
jeunes patients blancs 

 Diurétiques Ils augmentent l'excrétion rénale de 
sodium et d'eau et dilatent directement es arté- 
riols. Les diurétiques de l'anse, par exemple le 
furosémide, et les diurétiques thiazidiques, par 
exemple le bendrofleméthiazide (bendroflua- 
zide), sont également efficaces pour abaisser la 
pression artérielle, bien que Les diurétiques ia 
Zidiques soient généralement préférés, car Jeur 
durée d'action est plus longue, la diurèse nest 
pass abondante til sont moins chers. Le souci 
majeur avec es diurétiques thiazidiques es: leurs 
effets métaboliques néfastes - augmentation du 
cholestérol sérique, hypokaliémie, byperuricé 
amie (il peuvent précipier une crise de goutte) et 
diminuer de La tolérance au glucose 

2 bloquant Is ne sont plus prescrits comme tral- 
ment initial optimal de l'hypertension. Es sont 
uilisés chez de plus jeunes paiens, en particulier 
en cas d'intolérance ou de contre-indications aux 
inhibiteurs de TECA et aux antagonistes des 
récepteurs de l'angiotensine I, chez les femmes 
susceptibles d'être, ou de devenir, enceintes, ou 
Lorsque des signes cliniques suggèrent une hyper- 
activité du système nerveux sympathique. Les 
B-Hloquants réduisent I production de rénine et 
Tactivité du système nerveux sympathique, Les 
complications sont braëycardie, bronchospasme, 
extrémité froides, fatigue e faiblesse 

 Ibibiteurs de l'BCA. Le capiopriL l'énalapril le 
Hsinopril et le ramipri bloquent La conversion de 
l'angiotentine Len anglotensine I, un puissant 
vasoconstricteur. et bloquent la dégradation de La 
bradykinine, un vasodilaateur. Hypotension et 
toux sont les effets secondaires potentiels de là 
Première dose. Aux forte doses, ils peuvent au 
er une proéimuri, des éruptions cutandes et une 
leucopénie Les inhibiteurs de 'ECA sont contre 
indiqués dans ls sténoses des artères rénales car 
l'inbibtion du système rénine-angiotensine dans 
ce cas peut réduire le débit sanguin réal et, dès 
Lors, entrainer un infarctus réal. 

+ Antagenistes de l'angiotensine I Le losartan, Le 
als sartan et le eandésartan bloquent 
sélectivement les récepieurs de l'ngiotensine I. 
Ils partagent certains effets des inhibiteurs de 
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TECA et sont les chez Les patients qui, en rai- 
som de a toux, ne tolérent pas Les inhibiteurs de 
TRCA 

+ Antagonistes du calcium. l'amlodipine et la 
mifééipine agissent principalement en dilatant 
les artériles périphériques. Les effets secon- 
dires potentiels sont des troubles de conduc- 
lion cardiaque avec bradycardie (véraparail et 
diliazem), des maux de tête, des bouffées vaso- 
motrices etune rétention hydrique, mais ils sont 

+ Autres agents. Les a-bloquants (par exemple 
doxazosine) l'hydralazine et es agents à action 
centrale (par exemple clonidine, moxonidine) 
peuvent être indiqués dans certaines circont- 
lances Laliskérine est un nouvel antihyperten- 
seur, inhibiteur de la rénine. IL est utilisé seul où 
en combinaison avec d'autres agents 


Tr 
grave 


ment de l'hypertension 


Les patents aticints d'hypertension. maligne 
où grave, cesta-dire une pression diastolique 
> M0 mmg, doivent être traités à l'hôpital 
objectif est de ramener lentement, en 24 à 
A8 heures, la pression artérielle diastolique à envi- 
ren 100 à 110 mmtlg. Cest généralement réalisé 
avec des antikypertenseurs oraux, par exemple 
T'aténoll ou l'amlodipine, Les antihypertenseurs 
ar voe sublingaale ou par vole intraveineuse ne 
sont pas recommandés, car ie peuvent produire 
une chute brutale de la presion artérielle avec 
infarctus cérébral. Lorsqu'un contrôle rapide dela 
pression artérielle est nécessaire (par exemple dis- 
section aortique), agent de choix este nitroprus 
sate de sodium par voie intraveineuse (dose 
initiale de 0,3 ug/kg/min, soit 100 mg de nitro- 
prussiate dans 250 ml de solution saine à 2 à 
5 ml) ou le lbétolol 


Maladie artérielle et veineuse 
DRE IE REMOTE Et EEE, 


Anévrismes aortiques 


Un anévrisme est une dilatation artérielle local. 
sée et permanente, I peut être asymptomatique 
ou causer des symptômes par des effets de pres- 
sion où de rupture, parfois avec formation de 


L'essentiel pour la médecine générale 


Bstules: ile peuvent également être à l'origine 
d'emboli. Les anévrismes aortiques (diamètre du 
vaisseau >3 cm), qui sont généralement abdomi- 
naux et la conséquence d'un processus dégénéra- 
A, se développent surtout chez les hommes âgés. 
Certains anévrismes sont favorisé par une mala: 
die du tissu conjonctil. 


Abdominal 


Un anévrisme aortique abdominal peut être 
symptomatique ct découvert comme une tumé- 
faction pulatle à l'occasion d'un examen cl. 
aigue, où comme un site cali visible sur une 
simple radiographie. Il peut aussi causer des 
symptômes par pression, par exemple une don 
Leur épgastrique où dorsale. Une rupture, qui est 
une urgence chirurgicale, se manifeste par une 
douleur éprssrique rradiant dans Le dos et par 
un choc hypovalémique. Le diagnostic repose 
sur l'échographie où Ia TDM. Le remplacement 
chirurgical du segment anévrismal par Ua, 
prothétique est indiqué pour un anévriime 
symptomatique où un grand anévrisme asyrp 
tomatique 6 5:3 cm). Chez les patients à risque 
chirurgical élevé, an recourt de plus en plus à 
l'insertion d'une endoprothèse aortique 


Thoracique 


Une nécrose médiale kystique et l'thérosclérose 
sont les causes habituelles des anévrismes thora- 
iques. La syphils cardiovasculaire fat parte des 
tologies très rares, L'anévrisme thoracique peut 
être asymplomatique, exercer une pression sur des 
structures locales et provoquer ainsi des dorsal. 
ges, de a éysphagie et de la toux ou entraîner une 
régurgitation aortique si Ia racine aortique est 
impliquée. 


Anévrisme di 


équant 


La dissection aortique est due à une déchirure 
de 'éntima: Le sang sous hante pression crée une 
fausse lumière dans a média fraglhsée, La mans. 
fesation typique est une douleur thoracique 
centrale, soudaine et violente, irradiant dans le 
dos. L'mplietion des ramifications artérelles 
peut susciter des troubles neurologiques, faire 
disparaitre le pouls et rendre La pression arté 


rielle différente entre les deux bras. La radiogra- 
ghie lhoracique montre un élargissement du 
médiastin et le diagnostic est confirmé par 
TPM, échographie transcesophagienne ou IRM. 
Le traitement implique le contrôle urgent de La 
pression artérielle et la réparation chirurgicale 
de I dissection surtique proximale. 


Maladie et phénomène 
de Raynaud 


Le phénomène de Raynaud est dû à des spasmes 
intermittents dans Les artères sriguant Les doigts 
et les tel. IL est généralement induit par le 
Hrold et soulagé par a chaleur La pâleur tatial, 
causée par a vasoconstriction, est suivie de cya- 
mose puis de rougeur due à lyperémie. Une 
maladie de Raynaud survient plus fréquemment 
chez es jeunes femmes el n'a pas d'autre afecion 
sous-jacente. Elle doi donc être diférenciée du 
phénomène de Raynaud secondaire par exemple 
celui qui complique une maladie auto-immune 
rhumatismale ou prise d'un B-bloguass. Le tai 
lement commence par des mesures simples: Eur. 
der mains et pieds au chaud, arêter de fumer où 
de prendte le bloquant responsable. Si néces- 
sai, un médicament comme La nifédipine orale 
ou parfois, des perfusons de prostacycline 
peuvent s'avérer us. Une sympathectomie om 
baire peut soulager les symptômes des membres 
inférieurs, 


Thrombophlébite superficielle 
Cette affection survient généralement dans une 
jambe et se manifeste par de a douleur, de La zou 
eur e long de la veine affectée; celle-ci est sen 
Sible et dure à la palpation. Le traitement consiste 
en une analgésie simple, par exemple un AINS, 
L'anticoagulation nest pas nécessaire, car il ny à 
pas de risque d'embolie 


‘Thrembose veineuse profonde 
Une thrombose peut survenir dans n'importe 
quelle veine, mai celles du bassin et des jambes 
sont Le plus souvent impliquées. Les acteurs de 
risque de Hbrombose veineuse profonde (TV) 
sont repris au tableau 5.18. 
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Caractéristiques cliniques 


La TVP est souvent asymplomatique, mais 
jambe peut tre chaude el gonflée, avec une sens 
balité du molle et une distension des veines super- 
ficelles. Le diagnostic différentiel comprend la 
rupture d'un kyste de Baker (voir chap. 7). 
Txdème lié à d'autres causes et une cell 


Examens 


Le dosage sérique des D-dimères est l'examen ini- 
fil chez Les patents avec un score de probabilité 
nique faible (tableau 10.17) et aucune investiga: 
ion complémentaire nestindiquée ailes D-dimères 
sont normaux. Chez lous les autres patients, une 
échographie avec compression veineuse est indi- 
quée; ele est fable pour une thrombose liofémo- 
sale, mais ne lestpai pour une Chrombose veineuse 
du mollet. Si l'examen initial est négatifalors que La 
suspicion clinique est levée, 11 faudra le répéter 
1 semaine ples tard, avec entre-temps un traite 
ment l'héparine 


bapitre 10. Maladies eardiovasculaires 


Soins 

Les soins sont abordés en détail au chapitre 5 
Lobjectif principal du traitement esta prévention 
de 'mbolie pulmonaire. L'anticoagulation com 
mence avec l'héparine te traitement se poursuit 
avec la warfarine, qui sera administrée pendant 
3 mois, Cependant, si un facteur de risque était 
manifestement en cause, par exemple le repos au 
li Le traitement est habituellement Limité à 
4 semaines. On recourt parfois à une thrombolyse 
chez les patients atteints d'une thrombose iliofé- 
morale étendue. 

Les principales complications d'une TVP sont 
lembolie pulmonaire, la récurrence d'une 
thrombose et le syndrome post thrombotique. 
qui se caractérise par une douleur permanente, 
Un gonflement, ua œdime et parfois un ecréma 
variqueux; celui-ci peut entraîner la destruction 
des valves des veines profandes, Des bas élas- 
tiques de soutien sont utilisés pour le syndrome 
post thrombotique. 


Tableau 10.17 Score de Wells pour la probabilité clinique d'une thrombose veineuse profonde (TVP) 


Anté Score si présent 
Traumatisme, chirurgie ou immabilisation dans un ètre d'un membre infreur # 

Alitemenr pendan: lus de 3 jours ou chirurgie dans es 4 derièes semaines # 

Cancer ( compris un taïtement jusquà 6 mois auparaan) # 

Sensibilité long du système veineux profond 1 

Données cliniques 

Membre enter gonflé # 


dela tubérosté hiale 


Alt gonflé de plus de 3 em par rapport au Bt asymptomatique, mesure à 0 men dessous | +1 


ème (plus marqué à jambe symptomatique) 


Veies colatérals superficies datés (non variueuses) “ 
Autre diagnostic possible 


Autre dagnest (par exemple blessure musculsquelettique, hématome,cedème chronique, 
celte de a jambe, arhrite del jambe, kyste de Bake) ayant une probabilité semblable ou 
supérieure à cel d'ûne TVP 


Score total ET] El 3 
Risque de 1VP 3 aibte 17% Imodéré) 75% (end) 
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Médicaments pour le système eardiovaseulaire 


Cardioversion électrique 


La cardioversion est l'administration d'un choc 
électrique synchronisé avec le complexe QRS,tan- 
disque a défibrilltion est non synchronisée, Cest 
dire que le choc est délivré de manière aléatoire 
pendant le cycle cardiaque (tableau 1018). Chez le 
patient victime d'un arrêt cardiaque et ne répan- 
dant pas à une défibillation répésée, il est difficile 
de décider quand arrête es forts de réanimation 
et de défibélltion. Cela dépend du patient, des 
rconstances de l'arrêt et pendant combien de 
temps le patientestresté avec un rythme cardiaque 
assurant plus de circulation sanguine. En géné- 
ra, chez un patient hospitalisé, sil réanimation 
d'a pas rétabli un rythme de perfusion après 
30 minutes, d'autres tentatives ont peu de chance 
de réussir, Le pronostic est moins bon chez les 
patients dont l'arrêt survient hors de l'hôpital. y 
à des exceptions: la réanimation est poursuivie 
pendant ples longlemps chez un palient en 
hypothermie 


Indications 
« Cardioversion élective 
 tachyarthmies auriculaires 
+ Cardioversion d'urgence 
 tachyarylhmies auieulires avec retentisse 
ment hémodynamique, par exemple hypoten- 
sion, œdème pulmonaire; 
 tachyeardie ventrieulsire (TV) 
 fibrilltion ventriculaire (FV) 


Tableau 10.18, Niveaux d'énergie pour 
les défibrillateurs biphasiques 


Aryihmie Energie du 
choc initial 4) 

Tachycaoe avec compleneslages | 120-150 

Huttr auriculaire ettachcarde | 70-120 

avec complees tros 

Fibllaion auriculaire 0-50 

Anyihrles ventes 150-200 


Contre-indications 

2 Toxicité digitalique (contre-indicaion relative) — 
une induction d'arythmies ventriculires par 
cardioversion est plus probable. 

 Fibrlltion auriculaire ayant débuté plus de 
24 heures auparavant (en raison du risque 
d'embolic), sauf si le tableau clinique indique 
un risque élevé, 


Médicaments anti rythmiques 


Adénosine 
Mode d'action 


L'adénosine est un nucléotide purique, qui agit sur 
des récepteurs spécifiques et augmente Le flux de 
potassium hors des cellules du myocarde, provo- 
quant ainsi une Hyperpolrisaion et une stabil- 
sation de la membrane cellulaire. Elle exerce des 
efeis puissants sur Le nœud SA, produisant une 
bradycardie sinusale, et ralentit a conduction des 
influx à travers nœud atrioventriculaire. 


Indications 


Lindicaton principale estle retour à un rythme inv 
sal des tachjcardies jonctionnelesarioventriculaires. 


Préparation 


Smgrl 

< Injection intraveineuse : ele doit être rapide 
ans une veine centrale où dans une veine pc 
phérique de grand calibre, 6 mg en 2 secondes 
avec surveillance cardiaque équipement de réa- 
aimation étant disponible; ai nécessite, après 
1-2 minutes, une deuxième injection de 12 mg 
era administrée, éventuellement suivie d'une 
troisième, épalement 12 mg, après 1-2 minutes 
tout incrément dot être êvé, a un bloc AV de 
degré élevé se développe à importe quel dose 


et posologie 


Effets secondaires 


Les effets indésirables sont communs, mais 1 
sont généralement transitoires. Les_ patients 
doivent étre avertis avant l'administration du 
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médicament des effets secondaires qui durent 

Habituellement moins de 1 minute 

 bradycardie et bloc AV! 

+ rougeur du visage, maux de tête, douleur ou ser. 
rement thoracique; 

 bronchospasme 


Pr 


(Gontre-indiquée dans l'asthme, dans un bloc AV 
de deuxième ou troisième degré et dans une mala- 
die du nœud simusal (à moins que Le patient ne soit 
porteur d'un stimulateur 


autions/contre- ations 


Chlorhydrate d'amiodarone 
Mode d'action 


Cet antiarihmique de classe II, selon la classifi- 
ation de Vaughan Williams, prolonge la durée du 
potentiel d'action, augmentant inst la période 
séractaire absolue, IL inhibe Les canaux pots 
siques impliqués dans a repolarisation. 


Indications 


Linjection intraveineuse d'amiodarone est til 
ée dans la réanimation cardiopulmonatre en cas 
de fibrlltion ventriculaire ou de tachycardie 
sans pouls insensible à d'autres interventions. 
Lamiodarane orale et IV est utilisée danse traite 
ment des arythmies (tachycardie supraventricu- 
laire et ventriculaire, fibrillation auriculaire ct 
flutter). en particulier lorsque d'autres médica- 
ments sont inefflcaces ou contre indiqués. Dans 
une situation non urgente, ce médicament ne doit 
être commencé que sous le contrôle d'un spécia- 
Histe, Contrairement à beaucoup d'autres antia- 
rythmiques, l'amiodarone provoque peu où pas 
de dépression myacardique 


Préparations et posologie 

Comprimés : 100 mg, 200 mg injectables 30 mg/ 

im ou concentrés à 50 mgln. 

+ Voie orale : 200 mg trois fois par jour pendant 
1 semaine, ramené à 200 mg deux fois par jour 
pendant encore une semaines La dote d'entre. 
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in est généralement de 200 mg par jour ou Le 
inimurs requis pour Le contéle de l'arylhrie. 

+ Voie intraveineuse : vit une Jigne centrale (en 
urgence: par exemple, en cas de Lachyeardie ven. 
Arieulare, lamiodarone peut être imjectée 
une ligne périphérique de grand calibre, mais 
est un agent vésicant, qui exige des précau 
Lions), au début 5 mg/kg dans 250 mal de glucose 
à 5 % (médicament incompatible avc Le chlo- 
rare de sodium) en 20 à 120 minutes sous sur- 
velance ECG, Cela peut être répété si nécessaire 
jusqu'à un main de 12 gen 24 heures dans 
500 ml Dès qu'une réponse adéquat a été obte 
ue, La Ehérapie orale doit commencer ct le thé. 
rapie IV arrétée 


Effets secondaires 


L'amsodarone consent de de et peut causer de 
Lhypo- ou hyperthyroidi, Les tests del fonction 
Ahyroidienne,_ notamment T, devraient être 
fectués avant la première administration, puis 
tous les 6 mois au cours du traitement. 1 faut 
aussi tente compte de La toxicité Hépatique et 
done demander les analfnes adéquates avant le 
traitement, puis tous les 6 mois. Les autres efets 
secondaires sont des dépôts cornéens réversibles 
(la nuit, les conducteurs peuvent être éblouis par 
Les phares), des réactions cutanées phototaxiques 
conseiller aux patents d'uiser des crèmes 
solaires écran (ot), une pigmentation gris 
ardoise dela peau, une pneumonie et une neuro- 
path périphérique 


Précautions/contre-indications 


Lamiodarone est contre-indiquée en cas de bra- 
dycardie sinusale ou de bloc cardiaque sinoauri 
cuire, sauf si le paient est poreur dun 
stimulateur, en cas de sensibilité à l'iode ou de 
trouble thyroïdien. 

De nombreux médicaments interagissent avec 
Tamiodarone, notamment la warfarine et la 
digaxine (consulter le RCP pour La liste complète) 
L'amiodarone a une très longue demi-vie (éten 
dant sur plusieurs semaines) et plusieurs mois 
peuvent être nécessaires pour altinére des 
concentrations stablisées; ce qui est également 
important dans a prise en compte des interactions 
médicamenteuses 
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FI 


Mode d'action 


Antiarythmique de classe Ie (classification. de 
Vaughan-Williams) le flécainide diminue l'en 
üée de sodium (agent bloquant des canaux 
sodiques) ce qui ralentit conduction, retarde Le 
établissement ou réduite taux de décharge apon- 
tanée des cellules myocardiques 


ainide 


Indications 


Tachyeardie nodle AV par réentée, arythmies 
associées à des vois accessoires (par exemple syn- 
drome. de Wolf-Parkinson-Whit), fbrilaton 
auriculaire paroxystique Parfois iles utlsé dans 
Les tachyarythmies venticulirs résistantes aux 
sutres taements. 


Préparations et posologie 


LSV 50 mg deux fois par jour jusqu à un max 

ut de 300 mg par jour 

« «Sur demandes, Traitement de a FA - 200 mgou 
300 mg sie poids > 70 kg, au début du paraxysme 


Effets secondaires 


Hlourdissements, troubles visuels, dyspnée, palpi 
tations, eflets proarythmiques, céphalées, fatigue 
et ausées chez 5-10 % des patients. Rarement, Le 
lécainide occasionne un bronchospasme, un bloc 
cardiaque, une aplase de Ja moelle osseuse et une 
accélération de Ha fréquence ventriculaire en ca de 
FA où de flutter 


Précautions/contre-indications 


Ge sont notamment une maladie coronarienne 
grave, une éyafonction ventrculaire gauche où 
d'autres formes de maladie cardiaque structurelle 
importante; un bloc AV du second degré ou supé- 
zieur un bloc de branche. Des interactions avec 
d'autres médicaments sont possibles, nt autres 
avec les B-hloquant et Les snhibiteurs calciques 
{contrôler Le RCP pour a ste complète 


Chlorhydrate de lidocaïne 


Antiarythmique de classe 1b (classification de 
Vaughan-Williams), il diminue le taux d'entrée 


de sodium dans La cellule (agent bloquant des 
canaux sodiques). 1 peut ralentir la conduc- 
tom, retarder la repolarisation ou réduire la 
vitesse de décharge spontanée des cellules du 
myocarde. Il raccourcit Ia durée du potentiel 
d'action. 


Les indications comprennent Les arylhamies ventri- 
ulaires, surtout après un infarctus du myocarde 


ations 


Préparations et posologie 


Injection + 2 %, 20 mg perfusion de 01 % 

G mg), 02% @ mg/mb. 

* Injection intraveineuse : 100 mg administrés 
en quelques minutes (50 mg chez les patients 
plus légers ou dont la circulation est fortement 
altéréo), injection suivie immédiatement par 
une perfusion (avec surveillance ECG) de 4 mg! 
min pendant 30 minutes, 2 mg/min pendant 
2 heures, puis 1 mp/min; réduire davantage la 
concentration s la perfusion continue au-delà 
de 24 heures. 


Effets secondaires 


Vertiges, paresthésies, somnolence et confusion, 
surtout si l'injection est trop rapide, sont les 
principaux effets secondaires, mais des convul 
sions, une hypotenslon, une bradycardie et une 
hypersensibilité sont également possibles. 


Précautions/contre-i 


dications 


La ldoceine est contre-indiquée dans les troubles 
sino-auriculires dans les blocs atriowentriculires 
de tou grade, en cas de grave dépression myocar- 
dique et de porphyrie aigue. Ëlle augmente la 
dépression du myocarde en eus de traitement 
avec un B-bloquent et d'autres antierythmiques 
ainsi que le risque d'arythmie ventriculaire 
avec les antipsychotiques qui prolongent l'in- 
tervalle QT. 


B-bloquants 


Voir ci-après, 
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Digoxine 


Mode d'action 


{Ge médicament bloque a conduction AV'et réduit 
La fréquence cardiaque en augmentant l'activité du. 
nerf vague et en inhibant l'activité sympathique. 
est positivement inatrope (améloration de la 
contraction cardiaque) par inhibition de La Na‘ 
K-ATPase et activation secondaire de La pompe 
membranaire échangeuse de Na°/Ce*, augmen- 
tant ainsi le taux de calcium intracelluaire 


Indications 


La digoxine est wilsée dans l'insuffisance eau 
élaque avec Bibrilltion auriculaire ou chez des 
patients en rythme snusal qui demeurent symp- 
tomatiques malgré un inhibiteur de TEA, un 
B-bloquant et un diurétique. Elle est également 
utilisée pour le contrôle du rythme chez des 
patiente sédentaire atteints de fibrillation suricus 
Haire ou de flutter. 


Préparations et posologie 

Comprimés:62.5. 125 et 250 njction 250 gnt 

Vérifier fonction rénale etes dlectrolytes avant 

Le traitements réduire La dose chez les personnes 

agées een cas d'insuffisance rénale 

+ Voie orale : pour une digialiation rapide en 
cas de firillation auriculaire où de ut, 0,75 
1,5 mg en dose fractionnées pendant 24 heures, 
puis une dose d'entretien de 125-250 pg une is 
par jour selon fréquence cardiaque et a fonc 
Mon rénale. Pour l'insuffisance cardiaque en 
atme sinus, La dose sera de 62,5-125 yg une 
fois par jour 

 Perfuson intraveineuse: ll estindiquée pour 
es eus urgents de irilaton auriculaire ou de 
Mutter nécesstant une dose de charte : 075 
1 m8 (ile dans du glucose à 5 ou chlorure de 
sodium à 09 % à une concentration ne 
sant pas 62, gl pendant au moins 2 heures; 
Re lndemain, dose d'entretien per 


Effets secondaires 


En raison de l'éroitese de la fenêtre thérapeu: 
tique (marge entre elicacié et toxicité), les lfets 


secondaires sont fréquents : nausées, vomisse- 


Chapitre 10. Maladies cardiovaseulaires 


ments, arrhée, troubles de la conduction, vision 
loue ou jaune et arÿlbmies ventrculaires, Une 
Aypokaliémie et une insuffisance rénale (la dose 
doit être réduite) augmentent e risque detonicité 
En cas d'intoxication suspecte, 11 faut doser Le 
potassium plasmatique et corriger, éil y à Heu 
Fhypolaliémie; Le taux plasmatique de digonine 
doit aussi être mesuré; des concentrations 
> 2 mmolfl suggèrent habituellement une 
intoxication, Dans Les cas graves, faudra neu- 
tualiser le médicament par l'injection d'ant 
corps antidipoxine. 


Contre-indications 


Les conire-ndications sont les aryihmies asso- 
es à une voie de conduction accessoire (sy 
drome de Wolf-Parkinson-White). Celle-ci, en 
ft, nest pas affecté para digoxine, ete patent 
court le risque d'un bloc cardlaque complet et 
intermittent ou d'un bloc atrioventriculaire du 
deuxième degré. 1 fut également être particul 
rement prudent en as d'obstruction de La voie de 
sortie du ventricule gauche Le dilazem, le véra- 
mil, l spirinolacione et l'amiodarone inhibent 
Texcrétion rénale de la digoxine; il faut éviter l'as 
socation avec lamiodarone et mesurer ls taux. 
plasmatiques de digoxine quand ll est associée à 
d'autres médicaments (consulter le RCP pour la 
liste complète des interactions) Les tétracyclines, 
l'érytbrompcine et éventuellement d'autres macro 
lides renforce l'effet de la digoxine. La rifampi- 
cine réduit les concentrations sériques 


Médicaments pour l'insuffisance 


ci rdiaque 
Diurétiques 
“Voir tableau 74 et en fin de chapitre 8. 


Mode d'action 


Les récepteurs Bradrénergiques dans le cœur, les 
vaisseaux périphériques es bronches, Le pancréas 
ete foie sont bloqués. Les B-bloquants diminuent 
la fréquence cardiaque, réduisent la force de 
contraction cardiaque et abaissent la pression 
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artérielle, Ces efet réduisent les besoins myocat 
diques en oxygène et donnent plus de temps à la 
person coronaire. 


Indications 


Les principales indications sont l'angine de poi- 
trine,l'infarctus du myocarde, des arythmies, une 
insuffisance cardiaque stable, l'hypertension. Les 
B-bloquants peuvent également atténuer les sysp 
mes de l'anxiété, prévenir la migraine ainsi que 
Les saignements des varices et traiter l'hyperthy= 
roïdie de manière symptomatique, cestà-dire 
sans modifier fonction thyroïdienne. 


Préparations et posologie 


La plupart des B-bloquants montrent ls même 

efficacité, mais quelques différences peuvent 

condiionner le choix de maladies particulières ou 
des patients: par exemple, l'ténolol ete métopro 

Lol sont utilisés dans l'angine de poitrine: le sota 

Lol dans Les cas d'arpthmie supraventriculaire et 

ventriculire: le propranoll danse traitement de 

T'hyperthyroïdie, la prévention du saignement des 

varices et prophylaxie de a migraine (générale 

men); le bisoproll et le carvédill servent au 
traitement de l'insuffisance cardiaque, mais en. 
général sous le couvert d'un spécialiste 

Propranolol 

Comprimés: 10 mg 40 mg. 80 mg. 160 mg. solution 

era: gl: injection de 1 mg. 
2 Voie orale 
— Hypertension portal : d'abord 40 mg deux 
fois par jour, avec augmentation en fonction 
dela fréquence cardiaque maximum 160 mg 
deux fois par jour. 

 Angor : d'abord 40 mg deux à trois fois par 
jour: dose d'entretien, 120-240 mg par jour 

 Arythmies, anxiété, hyperthyroïdie, prophy- 
laxie de migraine, tremblement essentiel 
10-40 mg trois fois par jour 

Hypertension : au début 80 mg par jour avec 
augmentation à une semaine d'terval selon 
Les besoins: dose d'entretien, 160-320 mg par 
jour. 

+ Voie intraveineuse : contre les arytlimics ou 
une crise hyréotexique : 1 mg en À minute si 
nécessaire, répéter à intervalles de 2 minutes, 
maximum 10 mg 


Aténalel 
Comprimés: 25 mg, 50 mg, 100 mg. 
+ Voie orale 

- Angor : 25-100 mg en une où deux doses 


quotidiennes 
— Après IM: 25-100 mg par jour. 

- Hypertension : 25-50 mg par jour. 

contre Les aryihmies 
2,5 mg, à raison de 1 mg/min, répétés à inter 
valles de 5 minutes jusqu'à un maximum de 
10mg.ou par perfusion 150 g/kg en 20 minutes, 
répétée toutes Les 12 heures si nécessaire 


+ Voie intraveineuse 


Bisoprolol 
Comprimés 
25 mg 10mg 


125 mg. 25 mg 375 mg S mg 


+ Hypertension etangor: habituellement 5-10 mg 
une fois par jour, maximum 20 mg par jour. 

+ Insuffisance cardiaque : au début 1,25 mg par 
jour, dose à ajuster à intervalles hebdomadaires 
pendant 8-10 semaines jusqu'à un maximum de 
10 mg par jour. 


Métoprolol 
Comprimés: 50 mg: 100 mg: injection : 2 mg. 
+ Voie orale 

Après IM : 100 mg deux fois par jour. 

— Angor, arylhmies, anxiété (hyrotoxicose 
prophylaxie de la migraine, tremblements 
essentiels : 50-100 mg deux à trois fois par 
jour. 


Hypertension : 50-100 mg deux fois par jour. 


+ Voie intraveineuse : pour Les arythmies : jusqu'à 
5 mg un débit de 1-2 mg/min, dose répétée après 
5 mines jusquà un maximum de 


Sotalal 


Comprimés 
10 mgéral. 


40 mg, 80 mg, 160 mg: injection 


Lurilistion du sotalol est limitée au traitement 
des arythmies ventriculaires ou à la prévention 
des arythmies supraventriculatres. 

+ Voie orale : 80 mg par jour en une à deux doses 
fractionnées, avec augmentation graduelle à 
intervalles de 2-3 jours jusqu'à la dose hab 
tuele de 160-320 mg par jour. 
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+ Voie intraveineuse : en 10 minutes, 20-120 mg 
avec surveillance ECG, doe répélée à inter. 
valles de 6 heures, si nécessaire. 


Effets secondaires 


Les effets secondaires sont notamment: bradycar- 
die, exacerbation de claudication intermittente, 
lthargie, cauchemars, hallucinations, diminu: 
tion de l tolérance au glucone, interférence avec 
Les réactions métaboliques ct autonomes à 'hypo 
lycémie cher les patients diabétiques 


Contre-indications 


Les contre-indications comprennent l'asthme, 
une grave maladie artérielle périphérique, un bloc 
cardiaque de deuxième ou troisième depré, une 
bradycardie marquée, de l'hypotension, un phéo- 
chromocyteme (en dehors de l'utilisation spéci 
fique avec des a bloquant. 


Médicaments affectant 


le » ème rénin giotensine 
La rénine produite par Le rein en réponse à une 
séduction de a perfusion glomérulire catalyse Le 
élivage de l'angiotensinogène (prod par e foie) 
en angiotensine (AT), qui à son lour est civée par 
T'enzyme de conversion (ECA) en angiotensine I, 
qui agit sur deux récepteurs. Le récepteur AT, est 
impliqué dans es effets vasoconsticteurs de AT, 
alors que Le rôle biologique du récepteur AT, est 
moins bien défini 


Inhibiteurs de l'enzyme 
de conversion de l'angiotensine 
Mode d'action 


Ces médicaments inhibent la conversion de 
l'angiotensine 1 en angiotensine I et réduisent 
ainsi a vasaconstriction dépendant de l'angio- 
tensine IT 


Indications 


Les principales indications sont l'insuffisance 
cardiaque, l'hypertension, la néphropathie diabé 
tique et la cardiopathie ischémique 
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Chapitre 10. Maladies cardiovaseulaires 


Préparations et posologie 

Périndopril 

Comprimés:2 mg 4 mg, 8mg 

+ Hypertension : débuter avec 4 mg une fois par 
jour (2 mg sil esi associé à un diurétique. 
chez les personnes âgées et en cas d'insuffi 
sance rénale); ajuster ensuite La dose en fonc 
tion de la réponse jusqu'à un maximum de 
8 mg par jour 

+ Insuffisance cardiaque : d'äbord 2 mg une fois 
ar jour: après au moins 2 semaines, paser à la 
dose d'entretien habituellement 4 mg par jour. 

+ Cardiopathie ischémique, néphropathie diabé- 
tique : 4 mg par jour: augmenter au bout de 
2 semaines à 8 mg par jour. 


Lisinopri 

Comprimés :25 mg, 5 mg, 10 mg 20 mg 

Hypertension au début 10 mg une fois par jour 
(235 mg les associé à un diurétique, chez 
Les personnes âgées et en cas d'insufisance 
rénale: Ia dose d'entretien habituelle est de 
20 mg par jour maximum 80 mg par jour. 

+ Insuffisance cardiaque d'abord 2,5 mg une fois 
par jour; sil tolérance est satisfaisante, aug 
entr de 10 mg toutes Les 2 semaines; 1 dose 
d'entretien quotidienne est de 35 mg, 

+ Cardiopathie schémique, néphropae diabé- 
Ligue : 5-10 mg par jour Immédiatement après 
STEMI, commencer à 2,5 mg la PA systolique 
st de 100-120 mmHg et augmenter progrest- 
Vement jusqu'à La dose d'entretien de 5-10 mg. 
Aster Le taitement aa pression artérielle sÿ5+ 
Lolique <100 mm 


Ramipril 

Comprimés : 125 mg 25 mg. S mg. 10 mg 

+ Hypertension : initialement 1,25 mg par jour: 
augmenter chaque semaine pour atleindre la 
dose quotidienne d'entretien, 5-5 mg, maxt- 
um 10 mg une fois par jour. 

+ Insuffisance cardiaque : initialement 1,25 mg 
par jour; augmenter si nécessaire jusqu'à un 
maximum de 10 mg par jour. 

+ Cardiopathie ischémique, néphropathie diabé 
que: 2,5 mg deux fois par jour; dose d'entre. 
tien, 2,5-5 mg par jour 


L'essentiel pour la médecine générale 


Effets secondaires 


Après la première dose, ls effet secondaires sul 
vants peuvent survenir : hypotensian (faut com. 
mencer par de fables doses) en cas d'insuffisance 
cardiaque et de traitement aux diurétiques: toux: 
sèche: byperkaliémie détérioration soudaine dela 
fonction rénale chez ls patients atteints de sténose 
artérielle rénale et chez les patents sous AINS. 
vérifiez l'uré els électrolytes 1-2 semaines après 
Le début éu traitement); perte du goût: éruptions 
cutanées et réactions d'hypersensibilté 


Précautions/contre-indications 


Les conte-indications sont : sténose bltérae des 
artères rénales, grosse, angio-cedème, 1nsUf- 
sance évale grave, sénose mitrle ou aortque, 
rave où symptomatique, et cardiomyopathie y 
etrophique ohstructve (rique d'hypotenson) 


Antagoni 


tes des récepteurs 


Mode 


{Ce sont des antagonistes du récepteur de type 1 de 
l'angiotensine L (récepteurs AT). 


Indications 


Les indications comprennent l'hypertension, lin- 
suffisance cardiaque ou une néphropathie disbé- 
tique chez des patents intolérants aux inhibiteurs 
de l'ECA en rabson de a toux. 


Préparations e{ posologie 

candésartan 

Comprimés:2mg 4mg &mg:16mg. 326 

Hypertension: initialement 8 mg par jour: au 
amente, nécessaire, 32 mg par our 

+ Instance cardiaque au début 4 mg une fois 
parjour, augmenter à desintervales d'au moins 
2 semaines pour atindre La dote de 32 mg 


Vakartan 
(Gélules : 40 mg, 80 mg, 160 mg. 


+ Hypertension artérielle : 80 mg une fois par jour 
(40 mg en cas de doute) et augmenter si néces- 
saire après 4 semaines à 160 mg par jour. 


rdiopathieischémique : 20 mg deux fois par 
jour augmenter progressivement à 160 mg deux 
His par jour. 


Effets secondaires 


Les effets secondaires sont : hypotension rthos- 
tatique, éruptions cutanées, anomalies de 1 bio- 
chimie hépatique et hyperkaliémie 


Précautions/contre-indications 


Des doses plus faibles doivent être prescrites en 
cas d'insuffisance rénale ou hépatique et chez les 
patients prenant de fortes doses de diurétiques 
ainsi que chez es personnes âgées (plus de 75 ans). 
Il faut agir prudemment en cas de sténose de l'ar. 
ère rénale, de sténose aortique ou mitrale et d'une 
cardiompopathie hypertrophique obstructive 


Nitrates. inhibiteurs calciques 
et activateurs des canaux 


potassiques 


Les nitrates les inhibiteurs caleiques et les active 
Leurs des canaux patassiques ont un effet vasodila- 
tateur sura circulation coronaire et sur les veines, 
avec dès lors une réduction du retour veineux, ce 
qui attéue Le travail du ventricule gauche. 


trates 


Mode d'action 


Une augmentation de la guanosine monophos 
phate cyclique (GMP<) dans Les cellules muscu: 
laires lisses entraîne une diminution du taux de 
calcium intracelllair etl relaxation des muscles 
lisses avec dilatation des veines et des artères, ÿ 
compris des artéres coromaires. Les nitrates 
réduisent le retour veineux, ce qui allége le travail 
du ventre gauche. 


Indications 


Ces médicaments servent à Ia prophylaxie et au 
taltement de l'angor, comme adjuvant dans lin 
suffisance cardiaque congestive et, par vole intra 
veineuse, dans le traitement de l'insuffisance 
cardiaque aigus et du syndrome coronarien aigu. 
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Préparations et posologie 

Trinitrine - courte durée d'action 

Les comprimés sublinguaux : 300 y. 500 y 

600 ug (expire 8 semaines après ouverture du 

flacon): puvériseur 400 lose. 

+ Angor : un ou deux comprimés où pulvérisa 
tions sous la langue (utilisation sublinguele 
évite le métabolisme hépatique lors du pre 
amier passage): répéter si nécessaire. La trini- 
tuine est plus efficace st elle est prise avant 
l'effort connu pour déclencher l'angor, Si des 
effets secondeires se produisent (céphalées, 
hypotension), les comprimés peuvent être 
recrachés, ce qui est évidemment impossible 
après une pulvérisation. 


Trinitrine = transdermique 

Timbres transdermiques libérant environ : 5 mg. 

10 mg. 15 mp4 h 

+ Angor : appliquer le timbre sur la poitrine ou 
l'extérieur du bras faut Le remplacer toutes Les 
24 heures et changer de site cutané. Si une tolé 
rance (avec effet Chérapeutique réduit) est sus 
pecée, le timbre doit être enlevé pendant 
4-8 heures consécutives — généralement la nuit 
ar éest a période la moins symptomatique. 


Trinitrine - comprimés à longue durée 

d'action 

(Comprimés buccaux : 2 mg, 3 mg, $ mg. 

+ Angor: 1-5 mg trois fois par jour. 

+ Insuffisance cardiaque : 5 mg (augmenter à 
10 mg dans les cas graves) tros fois par jour 


Injection de trinitrine. 

5 mg, diluée à 100 g/l, soit $ mg dans 50 ml, 

dans du glucose 5 % ou du chlorure de sodium à 

0,9 % administré par une pompe. 

2 06-09 mg/h IV, puis augmenter la dose avec 
prudence jusqu'à obtention de la réponse, en gar- 
dantla pression artérielle ystoique > 100 mmHg 
Garome habituelle, 2-10 ragfh 


Moncnitrate d'isosorbide 

Comprimés: 10 mg. 20 mg, 40 mg 

+ 10-40 mg deux fois par jour, à 8 heures d'inter- 
all, plutôt que 12 pour empêcher la tolérance 
a nitrate. 
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Menonitrate d'isosorbide 

à libération prolongée) 

Comprimés : 25 mg, 50 mg, 50 mg. 

+25-60 mg une fois par jour. IL est À réserver 
aux patients chez qui un dosage biquotidien 
{i-dessus) Savère inacceptable, Monter la dose 
graduellement afin d'éviter des maux de tête 
AAtteindre 120 mg par jour peut être nécessaire. 


Effets secondaires 


Les elfes secondaires sont principalement dus 
aux propriétés vasodilatatrices et l'on peut les 
minimiser en commençant Le traitement avec une 
dose faible. Un dosage excessif suscite des rou- 
geurs faciales, des maux de tête, de l'hypotension 
rthostatique et là méthémoglobinémie (voir Le 
Glossaire) 


Précautions/contre-indications 


Les nitrates sont contre indiqués en cas d'hypo 
lenson et d'hypovolémie, de cardiomyopathie 
hypertrophique obstructve, de sténose aortique, 
de sténose mitrale, de tamponnade cardiaque et de 
péricardite constrictive. Les nitrates potentialisent 
l'effet des autres vasodilatateurs et des médica 
ments hypolenseurs. Le sldénafil est contre. 
indiqué chez les patents prenant des nitrates 
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Ce groupe de médicaments comprend différentes 
préparations à libération prolangée d'agents Blo- 
quant les camaux calciques; comme ils diffèrent 
par leur biodisponibilité ils faut spécifier la 
marque sur l'ordonnance 


Mode d'action 


Ces médicaments bloquentes canaux calciques et 
modifient l'etréc du calcium dans le myocarde et 
dans les cellules musculaires lisses vasculaires 
Les agents du groupe de la dibydropyridine (par 
exemple amlodipine, nifédipine, nimodipine) 
sont des vasodiltateurs puissants avec peu d'elet 
surla contractiité cardiaque ou la conduction. En 
revanche, le vérapamil et, à un degré moindre, le 
Aitiazem sont de faibles vasodiltateurs, mais ils 
dépriment la conduction et la contractilité 
cardiaques 


L'essentiel pour la médecine générale 


Indications 


Les inhibiteurs calciques sontindiqués pour traiter 
l'hypertension et pour prévenir l'angor Le vérapa: 
mil est utilisé dans le traitement de certaines 
arythmies. La nimodipine convient pour la pré- 
vention des déficits neurologiques ischémiques à la 
suite d'une hémorragie méningée anévrismale 


Préparations e{ posologie 
Amlodipine 

Comprimésà5 mg 10 mg. 

25-10 mg une foi par jour. 


Vérapamil 
Comprimés: 40 mg, 80 mg, 120 mg, 160 mg. solution 
orale : 40 mgS ml: comprimés à Hibération prolon- 
ae (CLP): 120 mg, 240 mg: infection 2,5 mghnl. 

+ Angor : 80-120 mg trois fois par jour. CLP, 
240 mg une fois ou deux fois par jour. 

+ Hypertension : 240-480 mg par jour en deux à 
Awois doses fractionnées. CLP, 120-240 mg une 
ou deux fois par jour 

+ Arytbmies supraventriculires : voie orale 40- 
120 mg trois fois par jour: IV 5-10 mg en 
10 minutes, plus 5 mg après 5-10 minutes si 


Nifédipine à libération prolongée 

Adalaté* CLP :20 mg, 30 mg, 60 mg. 

+ Angor : d'abord 30 mg une fois par jour; aug: 
menter si nécessaire à 90 mg une fois par jour. 

« Hypertension initialement 20 mg une fois par 
jour augmenter si nécessaire. 


Diltiazem 


Comprimés : 60 mg. 
+ Angor : 60 mg trois fois par jour. 


Diltiazem à libération lente 

(Capsules pour une ulisation deux fois par jour 

30 mg 120mg, 180 mg: capsules pourune utilisation 

une fois par jour: 120 mg, 180 mg, 240 mg 300 mg. 

+ Hypertension artérielle : 120 mg deux fois par 
jour. 

+ Angor : 90 mg deux fois par jour: augmenter à 
180 mg deux fois par jour si nécessaire. 


+ Angor avec hypertension artérielle : 240 mg une 
is par jour: augmenter à 300 mg une fois par 


Effets secondaires 

Les effets secondaires sont principalement dus 
aux propriétés vasodilatairices : bouffées de 
chaleur, vertiges, tachycardie, hypotension, 
gonflement des chevilles et céphalées. On mini: 
mise Les effets secondaires en cummençant par 
une dose faible et en augmentant lentement. Le 
vérapamil favorise la constipation. Le vérapamil 
et Le ditiazem peuvent aggraver l'insuffisance 
cardiaque. 


Précautions/contre-indications 


La contre-indication majeure est la sténose a0r- 
tique. Le vérapamil et Le diltiazem diminuent la 
contractilié cardiaque et ralentisent la conduc- 
Lion cardiaque, de sorte qu'ils sont relativement 
conire-indiqués chez les patients prenant des 
B-bloquants, en cas d'insuffisance ventriculaire 
gauche, de maladie du nœud sinus et d'insuffr 
fance cardiaque. Le vérapamil est contre indiqué 
pour le traitement des arythmies compliquant le 
syndrome de Wolff-Parkinson-Wiite. Les anta- 
gonistes du calcium à brève durée d'action aug- 
mentent la mortalité ét sont contre-indiqués 
immédiatement après un infarctus du myocarde. 


Activateurs des canaux 
potassiques 
Mode d'action 


Ces agents agissent à a fois comme les nitrates et 
les agents bloquant les canaux calciques, En 
ft les activateurs des canaux potassiques pro- 
voquent une augmentation du flux de potassium 
dans a cellule et conduisent indirectement au 
blocage des canaux calciques et à une dilatation 
artérielle 


Indications 


On à recours à ces médicaments dans les cas 
d'angor réfractaire cher des patients qui ne sont 
pas contrôlés par la thérapie standard  aspirine, 
B-boquant, dérivé nité, inhibiteur calcique 
et state 
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Chapitre 10. Maladies cardinvaseulaires 


Préparations et posologi Précautions/contre-indications 


Nicorandil 


Le nicorandil est contre-indiqué dans linsuffi- 

{Comprimés: 10 mg, 20 mg. sance ventrculaire gauche e le choc cardiopé- 

5-30 mg deux fois par jour. rique. Les patients qui prennent ce médicament 
re peuvent pas utiliser le sildéns 


Effets secondaires 


Ge sont : maux de téte (souvent temporaires), 
bouffées de chaleur, nausées, vomissements, 
étourdissements hypotension, lchycardie. 
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Maladies 


CharirRe (| (| 


respiratoires 


Structure de base 


du système respiratoire 

a 
La fonction principale des poumons et d'échan- 
get l'oxygène de l'ai inspiré ete dioxyde de car 
Éone à élminer du ang de H circulation 
pulmonaire. Chaque poursan et enfermé dans 
une double membrane; la plèvre viscérale 
recouvre la suree du poumon et rjont, a 
niveau du hi, lèvre paré, qu tapas l'in 
téteur de a cavité thoracique. L'espace pleural 
esntient normalement une pelle quanité de 
Hguide Mbnfiant Le poumon droite divisé en 
sos obes, tandis que le pouman gauche en à 
deux. La tachée se die en bronches droite ct 
gauche à La carène, qui st située ous jonction 
da manu da laura et da debat 
Page ent droit. Danses poumons, les bronches 
pancials se ramfient pour former es bronches 
econdaires ét tetes, ensuite les bronchioes 
€t finalement, Les bronches terminales qui se 
ferainent aux aréols 

Les vies esiratores sont bordée par un épithé 
Hum fl de celles cylindriques clés et de ca 
Ale calaformes productrice de mucus, celle 
étant ps rare dant pets voies aériennes Le 
mueus retient es macrophages, les parles inha- 
Mess bactéries; déplace are il veéles voies 
respiratoires supérieures sert à l'épuration ul 
menair (aps roulant mucocihare) Les paz sont 
changés dans eralkéles où Le sang circulant dans 
Les eapilies t'irinspié ne sont séparés que par 
une mince paroi composée esentllement de 
pmeumocytede pe 1 et descelllesendothélales 
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des eapllires, les membranes basales des capile 
aires et des alvéoles étant Fusionnées 


Fonction du système respiratoire 


Le poumon à un double approvisionnement 
sanguin : pulmonaire (sang veineux) et systé- 
migue (ang artériel. Le ventricule cardiaque 
droit pompe le sang dans les poumons par l 
tre pulmonaire. 'oxyyène de l'air inhalé passe 
par les alvéoles dans le sang, qui est renvoyé 
dans la partie gauche du cœur par les veines 
pulmonaires, Le système bronchique (ysté- 
migue) transporte le sang artériel de l'aorte des- 
cendant afin d'oxygéner Les tissus pulmonaires 
principalement les grandes bronches. À l 
verse, le dioxyde de carbone passe des eapil. 
laires qui entourent les alvéols dans les espaces 
alvéolares, et est expiré 

L'air est inspiré par augmentation de volume de La 
cage thoracique, ce qui crée dans les alvéoles une 
pression inférieure à celle de. Tatmosphère 
L'nspration est assurée par le diaphragme, qui 
abaisse sous La commande du nerf phrénique 
(C3-C5) etles muscles intercostaux qui mobilisent 
Les côtes verse haut et l'extérieur. A lefort ou en 
cas de détesse respiratoire, des muscles respra- 
voies accessoires, ls sternoclédomastoïdiens et 
Les scalènes sont recrutés. Lexpralion est un pro 
<cessus passif, fondé sure recul élastique des parois 
pulmonaire et thoracique, Durant un exercice, là 
ventilation est amplifiée et l'expiration devient 
active, avec contraction des muscles de la paroi 
abdominale et des muscles Atercostaux internes 


L'essentiel pour la médecine générale 


Symptômes 


de maladie respiratoire 


Les symptômes communs des maladies respira 
toires sant a toux, les expectorations, des dou- 
leurs tharaciquesl'essoufflement, une respiration 
siflante et l'hémopiysie 

‘Toux 

(Gest la manifestation la les courante des mala 
dies du tractus respiratoire inférieur. Elle est 
déclenchée par la stimulation mécanique (par 
exemple le toucher et des déplacements) où 
chimique (par exemple des vapeurs nocives) de 
récepleurs de a toux spécialisés sur l'épithélium 
des voies respiratoires supérieures et inférieures 
Les impulsions sont transportées par des nerfs 
aérents dans un «centre de la toux», qui se trouve 
dans Le bulbe rachidien. De 1, partent alors des 
sgnaux cfférents qui atteignent la musculature 
expiratoire par le nerf phrénique et les branches 
efférentes du nerf vague et déclenchent la toux 
{Une toux qui ne dure que quelques semaines es le 
plus souvent due à une infection aiguë des voies 
respiraaires, asthme, a maladie du reflux gastro- 
cæsophagien et l'écoulement nasal postérieur sont 
Les causes les plus communes de toux persistante 
Ktsbleau 112). Un écoulement nasal postérieur est 
dû une rhinite, une rhinopharyngit aigue ou une 
sinusite etes symptômes autres que a toux sont un. 
écoulement nasal, ue sensation de liquide glissant 
dans La gorge, et des raclements de gorge fréquents 


Tableau 11.1. Causes de toux persistante 
F Rhiropharngite 

* asthme 

Maladie du reflux gatro-cesophagien 
Touxposturle 


Maladie puronare : MPOC, bronchectasis, tumeur, 
aps étranger 


Male du parenchyme : preumapathe Interstitielle, 
abs 


Médicaments : inhibiteurs de 'ECA 


2 Cesantes aus sl uen; es sont responsables 
9 % es ct here rar amas he patent ne 
prenais nier 8 TECH dort drag 
Hhondate ennemie 

LCA enr de canveen de l'ange, MPOC malade 
panne ste rnque. 


La toux peut être le seul sympthme de l'asthme 
quand ele saggrave durant La nuit, au réveil où à 
flot. Une toux chronique, parfois accompagnée 
d'expectorations, est fréquente cher les fumeurs 
Toutefis, une aggravation de I toux peut tre Le 
symptôme révéhteur d'un carcinome bronchique 
étreguiert des investigations poussées 


Essoufflement 


La dyspnée est la sensation subjective de l'essou£- 
flemenk, Lorthopaée est lessoufflement qui sur- 
vient en position couchée ex raison de la pression 
du contenu abdomiral sur le diaphragme repoussé 
dans le thorax et de la redistribution du sang des 
membres inférieurs vers les poumons, La dyspnée 
nocturne paraxystique est une manifestation de 
l'insuffisance cardiaque gauche le patent se 
réveille à bout de souffle et trouve un certain soul 
gement en position assise. Le mécanisme est sim 
aire à lorthopnée, mais parce que la conscience 
sensorielle est déprimée pendant le sommeil, un 
dème intersttiel pulmonaire peut 'accumuler 

La cause de l'essoufflement (tableau 11.2) est sou 
ventidentfié par Les antécédents et l'examen li 


Tableau 112. Causes d'essouflement 


Asthme aigu Asthme 

Exacerbation dela POC | MPOC 

Pneumothrax Maladie pumonaire 
parenchymateue dfuse 

Embole pumoraie | panchement peur 

Preumonie Cancer des bronches 
vachée 

Pneuronte Imsufsance cardiaque 

d'ipersensbiité 

Obstrution des voies | Anémie profonde 


respiratoire supérieures 


Cons étranger nhalé 
= nnaphylaie 


Insuffsanc cardiaque 
gauche 


Tamponnade cardiaque 


Panique avec 
hiperventlaton 


WPOC : malade puimonareabstucie e 
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aique, en particulier lorsque l'ssoufflement est 
soudain et aigu. Lors d'un essoufflement aigu, les 
premiers examens appropriés son une radiogra- 
Phie du thorax, l'oxymétre de pouls et, parfois 
les gaz du sang artériel Selon ls circonstances 
cliniques, un ECG, un hémogramme, Les dosages 
dans Le sérum des électrolytes, de Ia glycémie, de 
La troponine (soupçon d'une cause cardiaque) et 
des D-dimères (soupçon d'embolie pulmonaire) 
peuvent être indiqués. 'emholie pulmonaire (EP) 
peut être de diagnostic difficile, La radiographie 
pulmonaire, Les gaz du sang et de l'ECG pouvant 
être normaux (vor chap. 10. En cas d'essoufle- 
ment chronique, des tests simples de fonction pul- 
monaire, l'oxymétrie de pouls, un hémogramme 
et une radiographie pulmonaire, sont Les pre 

mières investigations pour a plupart des patients 
L'échocardiographie est indiqué 
iaque est suspectéc 

{Une dyspnée pepchogène est généralement décrite 
comme l'incapacité de prendre une profonde ins- 
piration: elle perturbe rarement Le sommeil et 
peut s'améliorer avec l'exercice. 


Respiration sifflante 


La respiration siflante est la conséquence d'une 
Himitation du flux aérien en raison d'une obstruc- 
tion chronique des voies respiratoires, soit locali- 
sée (par exemple par un cancer où un corps 
étranges), soit généralisée (par exemple en cas 
d'asthme ou de maladie pulmonaire obstructive) 
Lasthme est une cause fréquente de respiration 
sifflante: ce diagnostic est probable lorsque le 
patient soufre de respiration silflante épisodique, 
de Loux et de dyspnée, qu sont soulagées par des 
bronchodiltateurs inhalés. Une respiration sf. 
flante doit être distinguée du stridor qui est un 
sifflement inspiratoire sévère causé par l'obstruc- 
ton de a trachée ou une des bronches principales, 
par exemple par une tumeur, 


Hémoptysie 
Une expectortion de sang exige toujours des 
investigations. Les causes courantes sont des 
bronchectases, un carcinome bronchique, une 
FR. une bronchite et des infections pulmonaires 
notamment la pneumonie (erpectorations de 
codeur rouille, des abcès et la tuberculose (TB) 
Léxdème pulmonaire entraine La production d'exc 
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pectorations mousseuses roses. Des causes plus 
rares sont des tumeurs bénignes, des troubles de 
coagulation, une granulomatose de Wegener et le 
syndrome de Goodpasture (voir plus loir), Une 
radiographie du thorax doit être effectuée chez. 
tous les patents, et des examens ultérieurs (par 
exemple bronchoscopie, TDM thoracique, scint 
graphie ventilation-perfusion) seront sélection 
rés en fanction des antécédents et de l'examen 
Une hémaptysie massive (> 20m en 24 heures) 
este plus souvent due à une TB pulmonaire, des 
bronchectases un abcès pulmonaire où à un car 
cer (primitif ou secondaire). En raison de T'as- 
phyxie, elle peut être mortelle et requiert une 
hospitalisation immédiate, La prise en charge in 
tale comprend l'administration d'oxygène, le pla- 
<cement d'un cathéter intraveineux de gros calibre 
des prises de sang (pour hémogramme, tests de 
coagulation, dosages de l'urée et des électrolytes) 
Le dosage des gaz du sang artériel et une radiogra- 
hi thoracique. I faut recourir tt à un preumo- 
dogue et à un chirurgien thoracique 


Douleur thoracique 


Lorsguelle est lée à une maladie respiratoire, la 
douleur thoracique (voir ablea 102) est souvent 
localisée et fortement aggravée par a respiration 
profonde ou la toux (douleur pleurale) Elle est le 
lus souvent causée par une infection ou une rt 
tation pleurae à a suite d'une EP. 


Examens en cas de maladie 
respiratoire 
EE  — 


Expectorations 


Les expectaralions sont souvent envoyées pour ex 
mens microbiologiques (ealration de Gram et 
culture en cas de pneumonie, et coloration À l'aurs- 
mine en cas de suspicion de TB) et cyialogiques 
pour la recherche de celles malignes, mais Le 
résulra peut tre faussement népati. Si lexpectora 
tion est difficile à obtentr la nébulisation d'une 
solution saline à 5 suscitera une toux productive. 
Des expéctorations jaunes au verdätres sont sug- 
gesives d'inflammation due à une infection où à 
Une allergie. L'hémoptysie a été abordée ci-dessus. 


L'essentiel pour la médecine générale 


Tests de fonction respiratoire 


Dans Le cadre d'une consultation il est possible 
delectuer des Less fonctionnels respiratoires 
simples pour l'évaluation de obstruction bron- 
chigue et des vokimes pulmonaires. Les valeurs 
normales varient selon l'âge, le see, La taille et 
entre individus 


Débit expiratoire de pointe (DEP) 

Le débit expiratoire maximal pendant une expira- 
tion forcée après une inspiration profonde peut 
être mesuré par un débitmètre de pointe, ce qui 
est utile pour Le suivi des elles du traitement sur 
asthme; de nombreux patients surveillent leur 
DEP à domicile, 


Spirométri 
La spirométrie mesure le volume expiratoire 
maximal (VEM) ta capacité vital forcée (CVF) 
Le patient exhale aussi rapidement et aussi long. 
temps que possible après une inspiration pro- 
fonde. Le volume expiré durant la première 
seconde est le VEMS, Le volume total expiré étant 
Ja CVF Le rapport VEMS/CVF est une mesure de 
imitation du débit; es normalement d'environ. 
75% 

+ limitation du débit: VEMSICVF < 75 %; 

+ maladie pulmonaire restrictive : VEMS/CVF 

575% 


Des téchaiques plus sophistiquées permettent de 
mesurer la capacité pulmonaire totale (CP) ete 
volume résiduel (VE). Ceux-ci sont augmentés 
dans les maladies pulmonaires cbstrucives 
comme l'asthme où la maladie pulmonaire chro- 
nique obstructie en raison de rétention d'i,et 
séduits dans a fibrose pulmonaire Le facteur de 
Aransfert (D) mesure le transfert à l'hémoglo- 
Bine d'une Alble quantité de monoxyde de care 
Bone ajouté à l'air inspiré, Le coefficient de 
transfert (K,,) est la valeur corrigée pour Les dif 
fésences de volume pülmonaie, Le transert 
gazeux es réduit dés débat d'un emphysème où 
dune fibre pulmonaire 


Dosage des gaz dans le sang artériel 
(Ge dosage mesure les pressions partielles d'oxy 
gène et de diouyde de carbone dans Le sang arté 
sil (ir tableau 12.9), dont les résullats sont 
vilisés pour l'évalvation du patient dyspnéique 


ainsi que Le suivi du tratement de l'insuffisance 
respiraoire et de l'asume aigu. La saturation 
artérielle en oxygène ($,0,) peut être mesurée en 
ontinu de manière non invasive à l'ade d'un oxy- 
mère auriculaire où digital. Les normes vont de 
9498 %. Cependant. es taux de dioxyde de car 
one ne sont pas mesurés et une byporentltion 
avec réention de dioxyde de carbone put passer 
imaperçue 


Distance de marche 
Une marche durant 6 minutes peut également 
servir à l'évaluation de La fonction pulmonaire 


Imagerie 
Radiographie thoracique 

Les clichés de routine sont postéroantéicurs (PA), 
està-dire que Le Blm est placé devant le patient 
avec a source de rayons X derière. Les prises AP 
sont réservées aux patients incapables de se ever; 
Le contour cardaque semble plus gros etes amor 
tes ne peuvent être déplacées hors de La vu La 
figure 111 montre une radiographie thoracique 
normale ct propose une étude systématique da 
cliché. Le nodule pulmonaire solaire détecté à là 
radiographie est un problème clinique fréquent 
Cebleau 113). Dans ce ess, faut prendre en 
compte les cteurs de risque de cancer: ge, taba- 
gisme, exposition professionnelle aux substances 
cancérogènes, augmentation de La taille de là 
lésion (80% > 3e) bord irrégulier calcfcations 
excentriques de Le lésion et til accrue par rap- 
port à une ancienne radiographie, Une TDM est 
généralement nécessaire pour une évaluation 
approfondie 


Tomodensitométrie (TDM) 
Pour l'examen du parenchyme pulmonaire il faut 
d'abord recourir à la radiographie thoracique. 
“Toutefois Ia TDM peut détecter une maladie pul- 
monaire chez des patients symptomatiques avec 
une radiographie Hhoracique normale. La TDM 
peut guider Le choix du type et du site de biopsie 
pulmonaire ou pleurale, et servir à a stadification 
dun carcinome bronchique. La TPM muli- 
coupes (haute résolution) permet une étude du 
parcachyme pulmonaire avec des coupes de Là 
2 mm d'épaisseur, à intervalles de 10 à 20 mm. 
Cest partculièrement utile pour la détection 
et l'évaluation des maladies parenchymateuses 
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Tracés 


Arctique 


rire puimonire 


Oral droite 
Ven gauce 


Daphragme 


Figure 11.1. Radiographie thoracique normale et liste des points à examiner. 

Liste de vérification 

Alam du patient et date du ch 

Vue PA ou A7 

Centrage -Distance égale entre chaque tête chu et entre les processus vertébraux ? 

Trachée = dite dela hgre médiane? 

Tsus mous : cou, épaules, era 

5: côtes, caeules etcalone vertébrale 

Diaghragre Ia coupole droite est généralement 2 à 3m pls haute que a gauthe 

Rapport carletharacique le dlamètre transversal mama du cœur est normalement inférieur à 50 4 du damètre 
Fhoracique transversal maximal mesuré à l'rérieur des cêtes sur un dché PA 

Médiastin "larg? (> em sur un lié ris debout ou > 25 4 de a largeur thoracique au bouton aortique) 
Régron hlare = mphadänopathie ? Diataton des artères et des veines pulmonaires ? EI 


Poumans = opaié renforcement, que, nodules 


diffases et pour Le diagnostic des broncheetases. 
L'angiographie par TDM (appareil à acquisition 
spiralée avec contraste intraveineux) est uilisée 
pour le diagnostic d'EP. 


Tableau 11.3. Causes de nodule pulmonaire 
solit 


Bénin Malin 
Grue nlcieux par | Crénomebrendique | l'age par résonance magnétique (IRM) 
pi he LTRM est utilisée pour a tadifiation du cancer 
nee een du poumon, l'évaluation de invason tumorale 
orplepreumote | ymphone Sans Le médiatn,Lape pulmonaire st a paroi 
babe qe Ahoracique, Elle fournit également des images 
hydrique. reine puimoraie | Drécises du cœur et de l'aorte. Pour l'évaluation 
umarsbignes Au parenchyme pulmonaire lTRM es moins utile 
Malformation que la TDM. 

arétomnese 


Temographie par émission de positons (TEP) 
La TEP est utilisée pour l'analyse des nodules pul- 
manaires, pour Là disuinetion entre tumeurs 
bénignes et malignes et pour la stadifcation du 
cancer du poumon, 


ste bronchogénique 
Inéareus puimonare 


Ilammatoie, node thumatoide, granulome de 
Megener 
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La scintigraphie ventiltion-perfuson (V/Q) sert 
au diagnostic d'EP. Le gaz xénon 133 cst inbalé 
{écintigraphie de ventilation) et des microngrégats 
d'albumine marquée au technélium 89 m sont 
infectés par voie intraveineuse (scintigraphie de 
perfusion). Les EP apparaissent comme des 
zones froides» sur a scintigraphie de perfusion 
par appart à celle de ventilation. Cependant, de 
nombreuses maladies pulmonaires aflctent Le 
débit sanguin pulmonaire ail que la ventilation 
Aussi, la scintigraphle V/Q a une valeur diagnos 
tique uniquement quand son résurat es normal 
{excluant ainsi une EP) ou lorsque Les résultats 
ant très probants (permettent ain d'avancer Le 
diagnostic d'EP) 


Aspiration et biopsie pleurales 


aspiration pleurale est utilisée à des ns à fois 
dingnostiquer et thérapeutiques, pour drainer un 
épanchement impertant, soulager des symp- 
témes, injecter des agents thérapeutiques tels 
qu'un agent scérosant. Pour identifier la cause 
d'un épanchement pleural (voir plus loin), un 
échantillon de liquide est aspiré au moyen d'une 
siguille fine et d'une seringue de 30m Les com 
plictions d'une aspiration pleurale peuvent être 
un pneumothorax, une sion du fusceau vascu- 
lonerveux pastant dans Le allon sous-cosal, une 
infection el, en cas d'épanchement cancéreux, 
T'ensemencement de cellules malignes le long du 
traet de Taiguille. Lélimination dun grand 
volume de guide (> 1 D) dans un but thérapeu 
tique peut déclencher un edème pulmonaire 


Bronchoscopie 


Un bronchoscope souple, passé par le nez et 
les voies respiratoires, permet une inspection 
jusqu'aux bronches sous-segmentaires Lexamen 
eflctue sous sédation au mdazolam par voie 
intraveineuse, sous anesthésie topique à la ldo- 
cine et sous prémédication avec um agent anti 
muscarinique tel que latropine, qui réduit Les 
sécrétions bronchiques. Des biopses et des bros 
sages sont pratiqués à hauteur d'anomalies 
macroscopiques, et des lavages effectués à des 
fins microbologiques (coloration appropriée et 
culture et cytalogiques à a recherche de cellules 
maligncs. Une maladie diffuse du parenchyme 


pulmonaire est étudiée par la biopsie transbron 
éhique. Les complications de ls bronchoscopie à 
biopsie comprennent la dépression respiratoire, 
un pneumothorax, une obstruction des voies 
respiratoires, les arylhmies cardiaques et des 
hémorragies. 


Médiastinoscople 
Une médiasinoscopie est pratiquée pour liden- 
Kfication de masses médiastinales et pour la ta- 
dification de extension ganglionnaire d'un 
carcinome bronchique. Une incsion est faite juste 
au-dessus du stermum et ur médiastinoscope 
inséré par disection mousse 


Biopsie pulmonaire 
par thoracoscopie vidéo-assistée 
(FSVA) 

Pour le prélèvement dune biopsie pulmonaire 
ete technique est mains invasive que a thoraco- 
mie ouvert, Elle et lité dans Les investga- 
tons en ca de maladies pulmomaires diffuse et 
localisées 


Tabagisme 


Le tabagisme a diminué ces dernières années dans 
le monde occidental, mais est en augmentation 
dans de nombreux pays en développement. La 
fumée du tabac contient plus de 40 substances 
cancérigènes différentes etest associée un risque 
accru de cancer du tracts gastro-intestinal 
(cavité buccale, æsophage, estomac et pancréas, 
des voies respiratoires (larynx et bronches et du 
système génito-urinaire (esse, rein, col vérin) 
Le tabagisme estun facteur de risque pour es car- 
diopathiesischémiques etes maladies vasculaires 
périphériques, et est la cause majeure de maladie 
pulmonaire obstructive chronique (MPOC) (voir 
plus loi), La fumée de tabac de l'environnement 
(tabagisme passif) augmente également le risque 
de cancer du poumon et a MPOC. Persuader un 
individu d'arréter de fumer est une partie essen- 
tele de a thérapie êe nombreuses maladies respi- 
ratoires et à un rôle préventif chez la personne 
encore en bonne santé. Des démarches auprès 
de populations ciblées comme des campagnes de 
prévention et l'interdiction de fumer dans les 
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Bieux publics ont réduit la prévalence du taba- 
gisme. Les stratégies individuelles d'abstention 
sont plus efficaces dans le cadre d'une clinique de 
tbacologie: elles sont non pharmacologiques 
{hérapie comportementale, programmes d'en- 
raide, conseil psychologique de groupe) et phar- 
macologiques 
thérapie par des substituts contenant de La nico 
tine = gommes, pastilles, timbres transder 
miques, comprimés, spraÿ nasal; 
+ comprimés de bupropion = le mode d'action de 
cet agent pour sevrage tabagique est pas clair; 
+ comprimés de varénicline  agonise partiel des 
récepteurs icotiniques de l'acétylcholine 


Les thérapies pharmacologiques requièrent toutes 
de La part des fumeurs qu'ils se fixent une date 
ble pour l'arrét définitif 


Maladies des voies 


respiratoires supérieures 
Rhume (coryza aigu) 


Le éhume est généralement causé par une infec- 
ion par l'un des rhinovirus. I se répand par les 
gouttelettes et les contacts personnels trois. 
Après une période d'incubation de 12 heures à 
5 jours, surviennent un malaise général, une 
fièvre légère, des maux de gorge et un écoulement 
nasal aqueux, qui devient mucopurulent après 
quelques jours. Le traitement est symptomatique. 
Le diagnostic différentiel est essentiellement de La 
rhinite (voir ci-dessous) 


Sinusite (voir chap. 16) 
Rhinite 


La rhinite se manifeste cliniquement par des 

sales d'éternuements: Le nez coule ou est bouché 

pendant plus de 1 heure presque tous Les jours 

pour une période limitée dans l'année (Hhinite 
saisonnière au intermittente); 

durant toute l'année (init alegique pérenne 
ou persistante) 


La rhinite saisonnière est souvent appelée «rhume 
des foinsn et survient au printemps et en été. Elle 
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st causée par une allergie aux pollens de grami 
nées et d'arbres et aux spares de diverses mois. 
sures (par exemple Apergilus fumigatu) qui 
poussent sur des plantes cultivées. En lus des 
symplémes nasaux, il peut avoir des démangeai- 
sons des peux et du pale mou 

La rhinite allergique pérenne peu être allergique 
ls allergènes sont aimiltres à ceux impliqués 
dans l'asthme) où non allergique (déclenchée par 
Tue froid, 1 fumée et certains parfums). Les 
patients ontrarement des symptômes affectant es 
yeux où ke palais mou. Chez certains, des palypes 
asaux se développent: peuvent provoquer une 
Gbstruction nasale, a perte de lodora et du goût 
tune respiration buccale. 


Diagnostic 


Le diagnostic de rhinite est clinique. Des tests 
uranés où des dosages des anticorps IBE sériques 
spécifiques de divers allergènes (test RAST) asso 
dés à une anamnèse approfondie permettront 
d'identifier les antigènes en cause 


Soins 


Si possible, Le patent devrait éviter les sources 
d'llergènes; sinon, 4 doit recourir à des anti 
taminiques, par exemple des comprimés de cétri- 
Zine ou de oratidine, à des décongestionmants et à 
des corticoidestopiques, par exemple une pulvér 
sation de béclométasone deux fois par jour. 
Lorsque Les autres traitements échouent, une eure 
de 2 semaines de preënisolone orale à fible dose 
de 6 à 10mg par jour) peut tre prescrite. 


Pharyngite aiguë 


Les virus, surtout des adénovirus, sont a cause la 
plus commune de pharyngite aiguë, Les symp- 
Ames sant un mal de gorge avec fièvre: ils dispas 
rissent spontanément et ne nécessitent qu'un 
traitement symptomatique. Des bactéries peuvent 
parfois être en cause, souvent de manière secon- 
aire: elles produisent des symptômes de plus 
longue durée et plus pénibles. En général il s'agit 
de Strephocoeus haemoyticus, d'Hacmophilus 
influenzue ou de Staphylococeus aureus Le raile- 
ment est la péniciline V, 500mg quatre fois par 
our pendant 10 jours, à remplacer par l'érythro- 
mycine en cas d'allergie. 


L'essentiel pour la médecine générale 


Laryngotrachéobronchite 
aiguë (croup) 


Cette affection est généralement Ia conséquence 
d'une infection par lun des virus pars influenza 
ou le virus de L rougeole. Les symptômes sont plus 
graves cher les enfants de moins de 3 ans. Lœedème 
inflammatoire du larynx rend la voix rauque, pro- 
vaque une toux qu ressemble à un aboiement 
Leroup) et un stridor (voir plus hau). La trachäite 
produit une sensation de brûlure rétrosternale. 
Le tallement consiste en oxygénothérapie, en cor. 
ticoïdes par voie orale où intramusculaire et 
en adrénaline nébulisée. Lintubation endotra- 
chéale est parfois nécessaire et, plus rarement, une 
trachéotomie. 


Grippe 
Le virus de la grippe existe sous deux formes prin- 
cipales À et. Le virion est recouvert d'hémagglu- 
tinine (F1) et d'une enyme, la neuraminidase (N). 
qui sont nécessaires pour que Le virus puise sata 
cher à l'épithélium respiratoire. Limmunité de 
l'homme se développe contre Les antigènes H etN. 
Le virus À peut passer par des «substitutions» 
antigéniques et des changements majeurs dans es 
antgènes H et N, ce qui peut être à l'rgine de 
pandémie causant des millions de morts à l'échelle 
mondiale. La souche H3NL est passée des oiseaux 
aux humains (grippe aviaire) et la souche HINI 
est endémique chezles pores etes oiseaux, La der 
aiër pandémie, déclarée en juin 2009, est précité 
ment une souche HIN: d'origine porcine, Le virus 
peut aussi être sujet à des «dérives» antigéniques 
mineures associées à des épidémies moins graves 


Caractéristiques cliniques 


Après une période d'incubaton de 1 à 3 jours, les 
symptômes suivants se manifestent soudaine 
ment : fièvre, douleurs généralisées dans les 
membres, céphalées, maux de gorge et toux sèche; 
tous peuvent durer plusieurs semaines. La grippe 
et le rhume peuvent avoir des symptômes simi- 
lares, En général, Les symptômes de grippe sont 
lus prononcés que ceux d'un rhume La fièvre, les 
douleurs généralisée et la toux séche sont plus 
fréquentes en cas de grippe, alors qu'un rhume se 
caractérise surtout par les écoulements et lobs- 
ucton du nez, 


Diagnostic 

Le diagnostic en laboratoire n'est généralement 
as nécessaire; en 2 semaines, lettre d'anticorps 
st mukilié per quatre, Le virus peut également 
te identifié dans un frotts de gorge ou dans les 
sécrétions nasales 


Soins 


Le traitement est symptomatique : paracétaml 
repos au li, apport hydrique adéquat, Chez les 
personnes souffrant de bronchite chronique, de 
maladie cardiaque où rénale, les antibiotiques 
préviennent Le infections secondaires, Au cours 
de L récente pandémie (HIND) les inhibiteurs de 
la neuraminidase, par exemple le zanamivir et 
T'oselamivir, ont ét prescrits aux patients présen- 
tant des symptômes suspects, sans nécessité de 
disgnostc conirmé, 


Complications 


La pneumonie est la complication la plus fré- 
quente. Elle est soit virale, soit la conséquence 
d'une infection secondaire par des bactéries; celle 
due à Siaphylococeus aureus est la plus grave, le 
taux de mortalité allant jusqu'à 20 %, 


Prophylaxie 


Le vaccin antigrippal est préparé chaque année à 
partir des souches les plus récentes. Il est efficace 
chez 70 % des personnes et som eflet protecteur 
dure environ um an. Il est recommandé chez les 
personnes de plus de 65 ans ou les personnes plus 
jeunes exposées à l'infection où affaiblies par une 
maladie grave (voir le RCP pour une liste 
détaillée) 


Inhalation de corps étrangers 


lus souvent que Les adults, Les enfants inhalent 
des corps étrangers souvent des cacahuètes. Chez 
Les adaltes l'inhalation est généralement associée 
à une dépression du niveau de conscience, par 
exemple en cas d'ivresse, Un gros objet peut ob: 

truer totalement Les voice respiratoires et entra 

ner I mort rapidement. Les petits objets se 
bloquent plus bas, généralement dans la bronche 
principale droite, car elle est plus verticale que la 
gauche. Île provoquent alors un étouffement où 
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une respiration sflante persistante et, plus tard, 
une pneumonie purdlente persistante où un 
abcès. En cas d'urgence le corps étranger peut 
être délogé de la voie aérienne par la mandeuvre 
de Heimch : de l'arrière, on entoure de ses bras 
Tabdomen supérieur; en le resserrant fortement, 
om pousse Le disphragme dans Le thorax. Le lux 
dar déclenché ain peut expuser Le corps étran 
er hors de la trachée ou des bronches. En stux- 
Sion nan urgente, là bronchoscopie permet le 
retrait du corps étranger. 


Maladies des voies 
respiratoires inférieures 


Bronchite aigr 


La bronchite aiguë es habituellement virale, mais 
peut être compliquée par une infection bacté- 
rieane, en particulier chez les fumeurs et chez Les 
patients avec obstruction bronchique chronique. 
Les symptômes sont la toux, une gêne rétroster- 
ale, une oppresson thoracique etune respiration 
sifflante; habituellement, le disparaissent spon 
anémeni en 4 à 8 jours 


Maladie pulmonaire 
obstructive chronique (MPOC) 


La MPOC est caractérisée par une obstruction: 
bronchique difficilement réversible, qui est habi- 
tuellement progressive et associée à une réponse 
inflammatoire persistante des poumons. La 
MPOG est désormais le terme privilégié pour les 
patients déà disgnostiqués comme ayant une 
bronchite chronique ou de l'emphysème 


Épidémiologie et étiologie 

Le tbagiame est la principale cause de MPOC, 
dont gravité dépend du nombre moyen de cig. 
relles fumées par jour et des années passées à 
fumer. Sils persistent à fumer la plupart des 
fumeurs finisent par souffrir d'une fonction pull 
moraire défiiente. Lexpostion professionnelle 
chronique à des polluants (mines, bâtiment, 
industries chimique), la polltion de l'air et lin. 
haltion de La fumée de combustibles de a bie- 
masse utilisés dans Le chauffage et cuisson dans 
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es endroits mal ventiés sont impliquées, en par 
Uculier dans les pays en développement. Le déficit 
héréditaire en a -antitrypsine (vor chap. 4) peut 
causer une MPOC précoce, mais les patients 
deviennent rarement symptomatiques avant l'âge 
rar, Le poids financier de la MPOC est très lourd 
en raison des coûts directs (hospitalisations, 
consultations, médicament) et des coûts indi- 
rects (perte de jours de travail 


Physiopathologie 
Dans la bronchite chronique, Le lux aérien est 
Aimité en raison du rétrécisement des vols resi- 
ratires par l'hypertrophie et l'hyperplase des 
glandes bronchiquessécrétics de mucus, del 
fammatonparétle et de 'dème deamuqueute. 
La couche de cellules épithéliales peut sulcérer et, 
quand les uleérations cieatiset, un épithéiums 
pavimenteux peut remplacer Jépithéiun cylin- 
rique (métaplasie sguameus). Lemphysème est 
défini comme une dilatation etune destruction des 
tissus pulmonaires distaux, y compris Les brome 
choles terminales, Les alértons emphyséma- 
tease conduisent la perte de l'élsticté nécessaire 
au maintien de l'ouverture des voies respiratoire à 
expiration, ce qui imite Le flux expraoire et 
retient l'air dans les poumons. Bien que l'on ait sug- 
géré que ces définitions séparant Les patients en 
deux groupes cliniques déférents Les pink purs 
(ou essoufflés roses), surtout emphysémateux, et 
Les lue bloaters (ou bou beus) surtout bronchi- 
teux, a plapart ont à a fois de l'emphysème et une 
bronchite chronique, indépendamment des signes 
niques. 


Pathogénie 
+ La fumée de cigarette provoque une hypertro- 
he des glandes muqueuses des voies respiea 
Lores principales et une infiltration des parois 
bronchiques et bronchiolires par des neutro- 
phils, des macrophages et des Iymphocytes 
{Ces cellules Hbérent des médiateurs inflamma- 
tores (lstases, protéases, LL, IL8 et TNE-), 
dont certains atrent Les celles inflamma: 
Loires et amplfent le processus, alors que 
d'autres, à a suite d'un déséquilibre entre pro- 
téases et antprotéases, détruisent Je tissu 
comjoncif du parenchyme pulmonaie, ce qui 
induit es changements structurels menant à 
emphysème, La -antitrypsine, qui est un des 


L'essentiel pour la médecine générale 


principaux inhibiteurs de protéases est inacti 
vée par a fumée de cigaretle. 

+ Les infections respiratoires sont une cause préc 
pitant des exacerhations aiguës au cours d'une 
MPOC, mais on ignore 4 elles contribuent à la 
limitation progressive du débit respiratoire qui 
caractérise la MPOC. 

+ Le déficit en a-antitrypsine (voir chap. 4) est 
ne cause d'emphysäme à début précoce. 


Caractéristiques cliniques 


Les symptômes et signes cliniques permettent la 
distinction entre la MPOC et l'asthme (tableau: 
114) Les symptômes caractéristiques dela MPOC 
sant a toux avec expectaraions, respiration sif 
flante et essoufflement après des années de toux: 
du fumeur, Les exacerbations infectieuses s0nt 
fréquentes; les expectorations deviennent alors 
purulentes. À l'examen, le patient gravement 
Atteint est essouffé au repos, son expiration est 
prolongée l'expansion thoracique est faible et es 
poumans sont distendus, ce qui cause une perte 
dela marié cardiaque et hépatique, donne autho- 
rax une forme de tonneau et fat sil l'abdomen, 
Les lèvres pincées à l'expiration préviennent 
T'effondrement des alvéoles et des voies respira 
toires. La mobilisation des muscles respirataires 
accessoires (scalènes et sternocléidomastoidiens) 
reflète accroissement de l'effort respiratoire 
(lg. 112). La respiration peut être sflante ou les 


Tableau 11.4. Caractéristiques différer 


Puits respiratoires assourdis. Chez les pink pue 
frs l'essoufflement est la difficulté principale ils 
re sont pas cyanosés. Les blue bloaters hypoven- 
tient; ils sont cyanosés, peuvent être cdémateux 
et montrent des signes de rétention de CO, :extré- 
rmités chaudes, pouls bondissant, astérixis (rem 
blements des mains tendues) et confusion dans Les 
as graves 

En plus de manifestations pulmonaires, les 
patients aticints de MPOC souffrent de troubles 
systémiques, notamment perte de masse et de 
force musculaires, malnutrition, amaigrissement 
et dépression. Latrophie musculaire est due à une 
combinaison de facteurs : vieillissement, malnu 
Ltion, daflammation systémique, inactivité, 
hypoxie. Elle touche à la fos les muscles respira- 
toires et des membres. Elle contribue à I perte de 
tolérance à L'ffort indépendamment de l'akéra 
ton de La fonction pulmonaire. 


Complications 

+ Insuffisance respiratoire (voir plus loin). 

+ Cœur pulmonaire, éestd-dire maladie car- 
diaque secondaire à une maladie puimonaire 
Avoir chap. 10) 


Examens 


Le diagnostic repose sur les antécédents d'essout- 
lement et d'expectorations chez un fumeur à vie 


Asthme 


Fumeur ou ancien fumeur La plupart Eventuellement 
Simptômes avant 35 ans Rares Fréquents 
Terain atoique hit, créa) | Peu fréquent Fréquent 


Infitratceluäre 


Macophages, reutophiles, 
AymphoctesT CD8 + 


Enäinophles, ÿmphacytes T CD4 + 


Toux et expectortions Quotdiemnesfréquentes Intermittentes 
Essouflement Persstant et progressif Varibie 
Simptèmes nocturnes Rares Fréquents 
Important variabilité dure oude | Peu fréquente Fréquente 
eur en jour des symptômes 

Réporse auxbrenchoditateurs | <15% 520% 
VEMS et DEP) 

Réponse aux coricoides Fable Bone 
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AMagreur ac pere de masse muscu 
Respiration ave vs pinces 
Signes de dieu respire 
2 ncon en avant 
= mobile des uses 
respiratoires accessoires 
2smcousses de rachée 
2 ateents des alles dune 
+ mauvement abomial garadonal 
«réraon des muscles inttestaus 
strain horus 


oran tonneau» 


Figure 11,2, Quelques signes cliniques chez un patient atteint de MPOC. 


Tableau 11.5, Degrés de gravité selon Les critères GOLD 
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“Stade de a MPOC Fendi 


Symptômes 


30 4 < VEMS « 50 8% de la valeur prédit 


Stade énin VEMSICVF <70 % Toux chronique, essouflement léger où 
VEMS > 80% dela valeurprédite nd 

Sudeimodèé  |VEMSCV<70% Essouflement à flo 
50 4 2 VEMS < 80 8% de la valeur prédit 

Stade grave VEMSIEVE <70 % Essoufement au moindre effort 


Amaigrissement possible et dépression 


SudelVvès ga | VEUSCVF< 70% 
VEMS < 30 % del valeur préite ou 
VEMS «50 % de valeur préhte pus 
insufisarce respiratoire 


Essouflement au repos 


dat de Gba rats er te Dgns Maragement and Prventan of COPD, ni gelécopdcer. 


examen physique et là limitation du courant 
aérien, confirmée par les tests de fonction 
pulmonaire 


+ Les tests de fonction pulmenaire montrent une 
réduction progressive du débit parallèle à lag + 
gravation de l'ssoufflement(bleac 1,), Chez 
certains patients, Tobstruction bronchique est 
partiellement réversible, avec une augmentation 
du VEMS (généralement < 15 %) après 1nhal- 
tion d'un fragonite, Des mesures de débit 
expiratoire de pointe peuvent être nécessaires 
afin d'exclure l'asthme (tableau 114). En cas 
d'incertitude diagnostique, on peut être amené 
À demander des test sapplémentares de fonc 
Lion pulmonaire. Les volumes pulmoncires sont 
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normaux ou augmenté, et la perte d'alvéoles 
lié à lemplysème diminue Le cocflicient de 
Uansfert gaeux au test de monoxyde de 
carbone. 

La radiographie thoracique peut être normale où 
montrer des signes de distension pulmonaire, 
indiquée par la position basse et l'aplatissement 
du diaphragme ain qu'une ombre cardiaque 
longue et étoile. La trame pulmonaire est 
moins marquée en périphérie et a destruction 
du parenchyme pulmonaire forme des bulles, 
des espaces aériens > Lem. 

La TDM à haute résolution convient particlié- 
tement pour mette en évidence Les balles 
d'emphysème. 


L'essentiel pour la médecine générale 


+ Lhémoglobine ex l'hématocrite peuvent être de 
és en raison de l'hypoxémie persistante et de La 
poielobalie secondaire (voir chap, 5) 

+ Les gaz du sang artériel peuvent être normaux 
où montrer une hypoxie avec où sans hypercap- 
ie dans es cas avancés. 

+ Lirantitrypsine sérique est dosée et son génotype 
identifié dans maladie à début précoce (<40 ans) 
ou associe à des antécédents familiaux. 

+ L'ECG et l'échocardiographie servent à l'évalua: 
don de l'état cardiaque en cas de signes ci 
aiques de cœur pulmonaire (roir chap. 10) 


Soins 


Une MPOC devrait être soignée par une équipe 

multidisiplinaire comprenant, outre le médecin 

généraliste et le pneumalogue, des spécialistes en 

soins infirmiers des voies respiratoires, en physio- 

thérapie, en erpothérapie, en diététique et, à la 

phase terminale de a maladie, en soins palliatifs 

 Cesser de fumer. est essentiel de convainere Le 
patent d'arrêter de fumer, Cela peut ralenti la 
détérioration 

+ Bronchodilatateurs. Une démarche thérapeutique 
graduelle est appliquée comme danse taitement 
de l'asthme (oir plus loin). L'inbaltion (avec 
aérochambre à nécessaire) une fois par jour, de 
bromure de Hotropiurs, un agent antimuscan 
ique à longue durée d'action, convient au début 
du traitement d'emretien. Afin de prévenir où 
d'atténuerles symptômes aigus faut associer.en 
cas de besoin, un f-agoniste à brève durée d'ac- 
tion. Chexes patents dont dyspnée perssle, on 
ajoutera un -agoniste à longue durée d'action. 
Lesinhalateurs de poudre séche sont plus simples 
A utliser que es inbalateursdoseurs, mais a tech 
rique d'utilisation doit encore être contrôlée. La 
thérapie par nébulisation peut être utile pour Les 
patents souffrant d'essouiflement incapacitant 
malgré les inhalations 

+ Corticoïdes, La réversbiité est évaluée sur la 
base d'une cure de 2 semaines de preënisolone 
par voie orale (40 mg par jour), avec mesure 
de La fonction pulmonaire avant et après la 
période de traitement, Si les résultats mon- 
tent une amélioration objective (amélioration 
> 15 % du VEMS) les corticoides araux sont 


progressivement réduits et remplacés par des 
corticoides inhalés. 

+ Prévention de l'infection. Les exacerbations 
aiguës de la MPOC sont souvent dues à une 
infection bactérienne où virale. Les patients 
doivent étre vaccinés contre les pneumocoques 
et chaque année contre la grippe, et recevoir 
rapidement un traitement antibiotique lors des 
exacerbations algues 

+ Oxygène. L'oxygène peut être fourni à die à 
long terme par des concentrateurs d'oxygène 
Lxygénothérapie améliore 1x survie chez cer 
tains patients 
PO, < 7,3 KPa lorsque le patient respire l'air 
= 2.0, < 8,0 KPa avec polyglobulie secondaire, 

hypoxémie nocturne, cedème périphérique où 
preuve d'hypertension pulmonaire 


Pour juger de l'utlé de l'exygène à domicile, il 
faut mesurer Les gaz du sang à 3 semaines d'inter- 
valle chez un patient stable sous traitement bron 
chodilatateur. Loxypénothérapie, réservée aux 
patients qui ne fument plus (ce qu est prouvé 
par une concentration de carboxyhémoglobine 
< 3 %) dure 19 heures par jour (haque jour) à un 
débit de 1 à 3 Vémin, au moyen de lunettes nasales, 
La saturation en oxygène à atcindre étant > 90 % 
« Traitements complémentaires. 1 comprennent 
des macolytiques pour réduire la viscosité des 
expectoralions, des saignées en cas de polyglobu. 
lie, des divrétiques en cas d'edème, un entraine- 
ment l'effort pour améliorer lessouflement ete 
sentiment de bien-être, et des compléments al 
mentaires à haute teneur calorique chez ceux dont 
TIMGest faible. Chez une minor de patients, La 
chirurgie est bénéfique : bullectomie en cas de 
grandes bulles emphysémateuses et réduction du 
volume pulmonaire chez des patients sélectionnés 
avec une grave MPOC (VEMS < 11) 


Exacerbation aiguë de la MPOC 
Le diagnostic se fait sur la base d'une dyspnée 
accrue, ou d'une augmentation des expectorations 
ou de leur puralence. La complication majeure est 
l'insuffisance respiratoire Les exacerhations sont 
Iabituellement la conséquence d'une. infect 

virale ou bactérienne des voes respiratoires; elles 
sont prises en charge et traitées comme dans 
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T'asthme, mais avec quelques modifications esen- 
telles (vor ci-dessous). Certains patients avec des 
exacerbations légères peuvent être traités à dormi 
cile par une équipe multidisciphinaire spécialisée 
incluant infirmières, physiothérapeutes et ergo- 
thérapeutes. Les soins à prodiguer en cas d'hospi- 
talsation sont les suivants 

+ Une oxygénothérapie contrôlée vise à maintenir 
la 0, > 88 à 92 & et la PO, > 8 kPa sans aug 
menttion de la P/CO,. Souvent, ces patents 
doivent garder un'certain degré d'hyponémie 
afin que le stimulus respiratoire soit maintenu. 
Dès lors, l'oxygène est nécessaire, Les concen 
trations adminisirées seront fables (24 %) et le 
seront par l'intermédiaire d'un masque Venturi 
masque à concentration fixe en oxygne) afin 
de ne pas aténuer Le stimulus respiratoire et de 
me pas précipiter une aggravation de l'hypercap- 
ie ni une acidose respiratoire, S l'examen cle 
rique tes gaz du sang artéril (mesure répétée 
toutes les 30 à 60 minute) mindiquent pas 
d'hypoventilaton, de rétention de dioxyde de 
carbone et d'aggravation de l'acidase, la concen 
Lration en oxygène est augmentée parincréments 
8% puis 35%). 

* Les bronchodilatateurs (slbutamol et brome 
d'ipratropium) sont administrés toutes les 4 à 
6 heures avec de la prednisolone orale à La dose 
journalière de 40mg. En présence d'insuff 
sance respiratoire de type 2, Al faut utiliser des 
nébuliseurs fonctionnant à l'air et administrer 
l'oxygène simultanément et de manière contrô 
Lée par une sonde nasale. 

+ Les antibiotiques, par exemple céfaclor ou 
co-amoxicly, sont indiqués si les expectora 
tions sont devenues purlentes ou ses clichés 
radiographiques pulmonaires ont changé. Les 
patients devraient être encouragés à expec- 
torer, d'abord avec l'aide d'un kinésithéra- 
peute. Le traitement antibiotique sera adapté 
en fonction des résultats de la eulture des 
expectorations 


«Le recours à l'aminophylline est controversé 
en raison de sa faible efficacité et de la forte 
incidence d'effets secondaires. Elle est wilisée 
chez des patients victimes d'une exacerbation. 
modérée À sévère qui ne répondent pas au tra 
tement habituel décrit ci-dessus. ll est adm 
istrée par voie intraveineuse, avec surveillance 


Chapitre 11. Maladies respiratoires 


cardiaque comme dose de charge (5rg/kg pen 
dant 20 minutes) suivie d'une dose d'entretien 
de 0 5mg/hg/heure. Pour la Ehéophyline, 1 
faut mesurer Les taux plasmatiques quotidien 
nement pour maintenir la concentration à 10 à 
20 mg/l (5 à 10 uma). Chez Les patients qui 
prennent déj ce médicament par voie are il 
faut ometre La dose de charge et vérifier Les 
taux plasmatique avant de commencer La per- 
uson d'entretien 

+ Les patients atteints d'insuffisance respire. 
toire mettant leur ve en danger ont besoin 
d'une assistance ventilatoire. Les dispositifs à 
double niveau de pression (BSPAP, level past. 
tive airway pressure; vtr en fn de chap. 12) 
évitent le besoin de ventilation mécanique et 
d'intubation chez certains patients. Îs sont 
indiqués chez Les patients dont là détresse 
respiratoire Faggrave (fréquence respiratoire 
> 30/min) en acidose respiratoire (< 7,35 pli 
sanguin, CO, > € kPa, où qui ont pas 
répondu à un traitement médical optimal et à 
une oxygénothérape contrôlée. 

+ Lhéparine de bas poids moléculaire et indé 
quée afin d'éviter une thromho-embole. 

* Les timalsnt respiratoires sont rarement ul 
en raison de la disponibilité roissante de 
support ventiltoire non invasif La perfusion 
IV lente de doxapram, 15 à 4,0mg/min, peut 
alder à court terme à malntenir éveillé Le patient 
ainsi quà stimaler Ja toux et l'élimination de 
sécrétions encombrantes. 

+ Les exacerbations de Is MPOC sont parfois 
déclenchées par un preumothorax, une insuffi- 
sance cardiaque ou une embole palmonaie, et 
ces causes doivent être exclues. 


Pronostic à long terme 


Le pronostie est fondé sur l'indice de prédiction 
BODE (body mass index, airflow obstruction. 
functional dyspnoea, exercise capacity, ou indice 
de masse corporelle, degré d'obstruction des 
voies aériennes, VEMS, dyspnée, capacité 
d'exercice). Au stade le plus grave (IMC < 21, 
VEMS < 35 % dela valeur prévue, estoufflement 
à l'habillage et une distance de marche < 149 m 
a 6 minutes) le risque de mortalité à 4 ans est 
de 80%. 
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Syndrome d'apnée 
du sommeil (SAS) 


I agit d'une apnée (arrêt de a respiration pen. 
dant 10 secondes où plus) qui se répète pendant Le 
sommeil en raison de lobiruction des voies 
aériennes supérieures Elle aflete environ 2 % de 
Ia population et est plus fréquente chez les 
hommes d'âge moyen en surpoids. Elle peut éga 
lement survenir chez lsenlants, particulièrement 
eux dont es amygdales sont ypertrophiées 
Étiologie 

Lapnée se produit lorique la partie arrière de La 
orge est aspirée à l'inspiration et ferme ainsi le 
voie aérienne supérieure. Cela se produit pendant 
Le sommeil parce que les muscles qu main- 
tiennent les voies aériennes ouverts sont ypoto 
niques. Le voies aériennes restent fermées jusqu'à 
ce que le patent soit réveillé par la nécessité de 
respirer alors que La gorge es obstruée, Ces révels 
sont si brefs que Le patient men est pas conscient 
mais ce épisodes peuvent se répéter des centaines 
de fois au cours d'une nuit, menant à a privation 
de sommeil et à une somnolence diurne, Les fa 
teurs favorisants sont l'igestion d'alcool avant de 
dormir, obésité et la MPOC. Le SAS est plus fré- 
uent chez Les patins atteints 'hyporhyrodie et 
d'cromépale. 


Caractéristiques cliniques 

La majorité des patents ronflent fortement et 
souffrent de sommolence diurne, ce qu diminue la 
qualité de leur travail teur aptitude à conduire un 
véhicule. Les personnes avec qui ils dorment 
peuvent témoigner de ces apnées, D'autres sÿmp- 
mes sont lrritabilité, des changements de per 
sonnalité, des céphalées matinals, l'impuissance et 
es étouffements nocturnes. Le SAS prédispose aux 
troubles cardiovasculaire : hypertension, insu 
sance cardiaque infarctus du myocarde et AVC. 


Diagnostic 


échelle de somnolence d'Epworth est un outil 
simple qui distingue un SAS d'un simple ronfle- 
ment, On demande au patient la probabilité qu'il a 
de sendormir dans Huit situations définies, par 
exemple en regardant a télévision où en entree. 
ant avec quelquun. Un score élevé correspond à 


une somaclence excessive, Des chutes fréquentes de 
La saturation artérielle en axygène pendant Le om. 
mil, détectés par oxymétie à domi, peuvent 
confirmer Le diagnostic. Si Les résulais sont nor- 
maux où équivoques, une étude du sommeil à 'hè- 
pti st indiquée. Ga implique généralement une 
xymétre complétée par un enrelsrement vidéo 
dans une sal spécialement adaptée à ce genre din- 
vesigations. Le diagnostic d'apnée/hypopnée du 
sommeil est confirmé lorsque le nombre d'apnées 
où d'sypopnées par heure de sommeil, à importe 
quel moment de a nuit, est > 15. 


Soins 

La perte de poid, la résection d'amygdales net- 
lement hypertraphiques et la correction de cer- 
taines malformations faciales peuvent aider 

+ La ventilation en pression poste continue 
{PPC: voir chap. 12) par un masque nasal mou 
ant (PPC nasale) garde Le pharynx ouvert pen: 
date sommeil et 'avère un traitement efficace 


Bronchecta: 


Les bronchectasies sont des diltations anormales 
etpermanentes des voies aériennes centrales et de 
moyen calibre. La conséquence est une diminu 
ton de l'élimination des sécrétions bronchiques, 
ce qui favorise les infections bactériennes et une 
inflammation bronchique. Elles peuvent n'affec- 
ter qu'un lobe ou s'étendre à l'ensemble de l'arbre 
Bronchique. 


Étiologie 


La fibrose kystique et des infections par exemple 
lésions bronchiques après une pneumonie, coque- 
luche où TB, peuvent être responsables, mais de 
nombreux cas sont idiopathiques. Des causes plus 
rates sont des immunodéfciences (sida et déficiten 
irumunoglobulines) une déficience claire congé 
aitale, comme dans Le syndrame de Kartagener 
(cilstmmobiles, tus nvertus, sinusite chronique) 
et une obstruction des voies respiratoires, par 
exemple par inhalation d'un corps étranger. 


Caractéristi 


Habituellement, le patient se plaint d'une toux 
productive chronique et d'infections pulmonaires 
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A répétition Si la maladie est grave, Les expectora: 
ons sont abondantes, épaisses, nauséabondes et 
verdätres, D'autres symptômes sont une hémop- 
sie, qui peut être massive et mortelle l'essouffle- 
ment et une respiration sifflante. À l'examen, on 
constate l'Hippocratisme et lon perçoit des crépi: 
tements rudes à l'auscultation de la zone touchée, 
généralement à la base des poumons 


Examens 

+ La radiographie thoracique peut être normale 
où montrer des bronches ilatées avec épassis 
sement pariétal et, parfois, de mulliples kystes 
contenant du liquide. 

+ La TDM à haute résolution est a technique de 
référence pour le diagnostic, Elle montre une 
dilatation des voies respiratoires, un épaississe 
ment de a paroi bronchique et des kystes parié- 
taux invisibles sur une simple radiographie. 

+ La culture des expectarations est essentielle 
Lors d'une exacerbaton infectieuse Les bactéries 
fréquemment retrouvées sont Staphylococcus 
aureus, Pseudomonas aeruginosa et Hacmophilus 
influence. 

+ Parfois, on suspecte une cause sous-jacente, 
ce qui justifie des examens supplémentaires, 
par exemple le dosage des immunoglobulines 
sériques ou un Lest de la sueur: 


Soins 

Les patients doivent cesser de fumer et recourir 

aux techniques de physiothérapie qui fcilteront 

Les expectorations. Ils devralent être vaccinés 

contre es pneumocoques et, chaque année, contre 

Ia grippe, Un traitement immédiat aux antibio- 

tiques “impose lors des exacerbations 

« La Kinésithérapie respiratoire favorise la clai- 
rance mucociliaire etla production d'expectora- 
ions, Elle comprend les techniques du cycle 
respiratoire act, le drainage postural et La per. 
cussion thoracique 

+ Une antibiothérapie impose chez Les patients 
qui se mettent à tousser davantage et dont les 
expectorations sont devenues purclentes, Dans 
Les cas bénins, une chimiothérapie intermitente 
avec du céfaclor, 500 mg trois fois par jour, peut 
étre le seul traitement nécessaire. Le DucloxacilL 
line est le meilleur traitement 5 $. aureus est 
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identifié la culture des expectoraions, Si celles 
< resent jaunes où vertes, malgté la physiothé. 
rapie réplire etl'ntibiothérapie, let probable 
que 'agentinfecieux st P.aerugimora, Des ant 
iatiques spécifiques sont alts nécessaires, par 
exemple ceftaridime ile sont administrés par 
aérosol où par voie parentale. La cprolloxs- 
<ine par vole orale et une allernative Pour les 
patents qui souffrent déxacerbations fré- 
quentes, une antibiothéraple à long terme doit 
tue envisagée 

+ Les bronchodiltateurs(f-agonistesetou ati 
cholinergiques) peuvent apporter un soulage 
ment syrpomaique, même sans amélioration 
objective du VEMS 

+ Des corticoides inhalés où oraux peuvent ralen- 
rlaggravation 

+ La chirurgie est réservée à une très petite mino- 
té dont Ia maladie est localisée. Une forme 

grave nécessite parfois Ja transplantation pu 

monaire où emur-pouron. 


Complications 


Les complications sont énumérées dans le tableau 
on 


Tableau 11.6. Complications des 
bronchect 
Hémopisie = peut être asie 
Pneuronie 
Empyème 
Abés cérébral métastatque 
Pnaurotherax 
Insuffsanc respiratoire 


se kystique 
ou mucoviscidose 


La fibrose kystique (FR) est une affection autoso- 
mique récessive survenant chez un enfant 
sur 2000 au Royaume-Uni (la distribution géogra 
1hique est hétérogène parmi les populations euro 
pécanes [NT Elle est beaucoup moins fréquente 
chez les Afro-Antilis et les Asiatiques, Elle est 
causée par des mutations dun gène unique 
présent sure chromosome 7; code la protéine régu: 
lürie de la conduelance transmembranaire 
de la FR (CFTR, csfc fbrosis fransmembrane 
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conductance regulaten, un canal à chlorure des 
membranes des cellules épihélales pulmonaires, 
paneréatiques, gastro-intestinales el génitales. La 
mutation a plus fréquente est AF,,, (élétion dela 
phénylalanine en position 308) Les perturbations 
du transport du chlorure et d'autres ons, comme 
Le sodium et le bicarbonate, rendent le mucus de 
es surfaces épithélales plus visqueux et ellant 
elles augmentent aussi la teneur en sel dans les 
sécrétions des glandes sudoripares. 


Caractéristiques cliniques 


Les enfants atteints de FK naissent avec des pou: 
mons normalement constitués mais il sont sujets 
à de fréquentes infections respiratoires qui consti- 
tuent les premiers signes da la maladie. Les réac 

tions fafammataires qui en résultent alèrent Les 
voies aériennes, conduisant progressivement à des 
bronchectases, à une limitation du débit aérien et 
finalement à une insuffisance respiratoire, La pl 

partdes patients ontdes polypes nasauxet soufrent 
de sinusite el à un stade avancé, ont un Bippocra: 

fisme digital. Chez le nouveau-né, des sécrétions 
intestinales épaisses et collantes peuvent provo- 
quer une acclusion intestinale (léus mécontal, 
une manifestation précoce de la FK. Un syndrome 
équivalent peut se manifester plus tard également 
sous orme d'ocelusion de l'intestin grêle. En raison 
de l'insuffisance pancréatique, les patients peuvent 
avoir de La stéstarthée etun diabète. Le développe 

ment insuffisant des canaux déférents rend Les 
hommes séries. Une mauvaite santé chronique 
chez es enfants retarde la croissance et la puberté; 
As sont souvent dénutris 


Examens 


Les examens sont indiqués chez les patients dont 

Les symptômes et signes sont évocateurs, où qui 

ont un frère où une sœur souffrant de cette 

mahdie. 

« Le dosage du sodium dans la sueur est le pre- 
amier test à effectuer, I doit être réalisé dans un. 
laboratoire habitué à ce genre d'analyse. Une 
valeur 2 60 mmol/ à une valeur diagnostique 
En cas de valeurs plus basses, mais dépassant la 
norme, il ut recourir à une analyse de l'ADN, 

+ Recherche de l'anomalie génétique par analyse 
S'ADN de cellules sanguines 


+ Radiographie montrant des lésions caractéris 
tiques de FK. 


Le dépistage génétique de l'état de porteur avec les 
conseils dusage devrait être proposé aux per 
sonnes ou couples ayant des antécédents Fami 
liaux de FK 


Soins 


Le traitement des bronchectases ci-dessus et celui 
de l'insuffisance paneréatique exocrine au cha: 
pit 4. Les lésions pulmonaires associées à l'âne 
ection persistante par P. aeruginesa sont une 
cause majeure de morbidité et de. mortalité 
Une antibiothérapie par nébulisation contre 
Pseudomonas, par exemple à base de tobramy- 
ine, améliore La fonction pulmonaire, ralentit le 
déclin respiratoire et diminue le risque d'exacer- 
bations infectieuses et les hospitalisations. Des 
cultures régulières des expectorations permettent 
la détection et le traitement précoces de linfec 
on à Pseudomonas. Linhalation de l'ADNase 
recombinante (dornase alfs) améliore le VEMS. 
Certains patients atteints d'une grave maladie res 
iratoire ont subi une transplantation pulmonaire 
ou cardiopulmonaire. 


Pronostic 


Maintenant, 90 % des enfants atteignent l'adoles 
cence et, pour les personnes nées après 1990, la 
médiane de survie est d'environ 40 ans La morta 
té est due Le plus souvent à une maladie pulmo- 
aire. Une complication particulièrement sérieuse 
estl'infection par Burkholderia cepacia. Elle accé- 
lire l'aggravation de la maladie pulmonaire et cer 
lines souches résistent aux antibiotiques, La 
promiseuit favorise les infections croisées; ain, 
les frères et sœurs ainsi que Les compagnons 
asteints de FK peuvent se contaminer l'un l'autre. 


Asthme 

EEE 
Lasthme es une inflammation chronique des 
voies atinnes pulaonaires done cute rose 
incompltement compose. Cette maladie fréquente 
a oi earactéaques imitation du débit aérien, 
hyperractinté du Wctus repraore à divers 
sul et Lflaramation bronchique. La imitation 
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du débit est habituellement réversible, soit sponta: 
nément, soit sous leflet d'un traitement; dans 
l'asthme chronique, elle peut être irréversible à la 
suite du remodelage des parois et de obstruction 
bronchique par le mucus 


Épidémiologie 

La prévalence de l'asthme est en augmentation, en 
partie chez ls jeunes âgés d'une vingtaine 
d'années; 10 à 15 d'entre eux seraient ouchés 
Tasthme et plus fréquent dans Les pays dévelop 

rés (en particulier au Royaume-Uni, en Australie 
£t en Nouvelle-Zélande) que dans les pays d'Ex- 
Aréme-Oriet et d'Europe de VE 


Classification 
asthme est cassé comme 
+ exrinsèque (sopique) Les allergènes peuvent 
être identflés par des tests cutanés; ceux impli 
qués dans l'asthme sont par exemple des ac 
riens, des pollens et des moisissures, Chez les 
adultes, une sensibilisation à des produits 
chimiques ou biologiques dans Le milieu de tra 
ail peut être en cause. 
«= ce type d'asthme commence sou. 
mûr el aucune cause externe définie 
me peut être identifiée. Cependant, de nom 
breux patients ont certains signes d'allergie et 
Lon peut retrouver souvent dans le antécédents 
des symptômes respiratoires compatibles avec 
un auhme infantile 


Étiologie 


Deux principaux facteurs sont impliqués dans Le 

développement de l'asthme. 

+ Atepi este terme qui désigne la propension à 
produire des anticorps de type immanoglobu 
nes E (IE) conte des antigènes communs de 
Lesvironnement comme Les acariens des pous- 
sières de maison, les pollens de graminées les 
spores fongiques d'Asperglus fumigatus. Les 
taux sériques & 18E dépendent de facteurs géné 
tiques et environnementaux. Parmi es facteurs 
génétiques, on toute, sur Le chromosome 5, Le 
locus de l'iterleukine-4 (LA), qui contrôle là 
production des cytakines 113, LA. IL-5 et 
IL13, qui els mêmes induisent Le développe 
ment cellulaire et la longévité des mastocytes et 
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des écsinophiles ainsi que la production d'IgE 
Les facteurs environnementaux comprennent 
exposition des enfants aux allergènes et au 
ibagisme maternel ainsi qu'aux infections bac- 
wriennes intestinales et à celles de l'enfance 
Grandir dans un environnement relativement 
propre pourrait prédisposer à une répanse I8E. 
auxallergènes. 


+ Il existe une réactivité accrue des voies aériennes 
pulmonaires à des stimuli tels que l'histamine 
ou la méthachaline inbalée (tests de provoca- 
tion bronchique, voir ci-dessous) 


Pathogénie 


Le trouble principal dans l'asthme est Le rétrécis. 
sement des voies respiratoires; il est dû à la 
contraction des muscles lisses, à l'épaississement 
de l paroi des bronches par l'infitration cellu- 
laire liée à L'ilammation ainsi qu'à encombre 
ment de le lumière par les sécrétions. La 
pathogénie de l'asthme est complexe et nest pas 
entièrement élucidée. Elle implique diverses cel. 
lues, des médiateurs, des nerf et des fuites vas- 
culaires qu peuvent être déclenchées par plusieurs 
mécanismes, dont l'exposition aux allergènes est 
Ia plus souvent en cause. 


inflammation 
Chez les sujets asthmatiques, la muqueuse bron- 
chique est infikrée par des mastocyts, des éost- 
mophlles, des Kmphocytes T_ et dei cellules 
dendritiques, qui ie retrouvent aus dans Les 
sécrétions. Les cellules dendritiques captent Les 
allergènes et es présentent aux Jymphocytes T. 
surtout de phénotype Th2 (T-hejper 2 ou T auxi- 
aires 2). Ces Ymphacytes, Lorsquil sont st 
Lés par un Antigène approprié Hbérent un groupe 
de cytokines, IL-3, IA, IL-S, IL-9, AS et 

CSF, qui interviennent dans la migration et 
Tactivation des mastocyts et des éosinophiles. En 
outre, JIL-4 et lIL-15 contribuent au maintien du 
Phénotype T2 prosllergique, qui favorise La pro- 
duction d'anticorps de type IE par les ympho- 
cytes B. Les IE sont ées à des récepteurs de 
Haute afiité présents sur es mastocyls:l'inte- 
raction de ces anticorps avec un allergène entraine 
La Ubération par les mastocytes de puissants 
médiateurs, comme l'hstamine, la tryptas, la 
prostaglandine D, ne dent Les 
cibles sont les muscles ses etes petit vaisseaux 


L'essentiel pour la médecine générale 


sanguines cest ce qui déclenche l réaction asth- 
matique immédiate. l'activation des éosinophiles, 
par la liaison des I, conduit à la libération de 
vers médiateurs, comme la protéine cationique 
propre à ces cellules; celle-ci exerce une activité 
texique sur es cellules des voes respiratoires. 


Remodelage 
L'hypertraphie et l'hyperplasie des muscles lisses 
ronchiques font que ceux-ci constituent La plus 
grande partie de la paroi, dont l'épaisseur est 
encore accrue par le dépôt, sous la membrane 
asale, de collagène et de protéines de la matrice 
qui contribuent à là cicatrisation, L'épihélium 
des voies respiratoires est endommagé sa méta 
plase s'accompagne d'une multiplication de 
Âules calciformes sécrétrices de mucus, et des 
cellules cylindriques ciiées desquament dans la 
lumière. 


Facteurs précipitants 


Lallrpène principal provient des acariens et, 
plus précisément, de leurs excréments. Le fac 
Leurs non spécifiques qui entraînent une resphra- 
tion sfflante sont des infections virales, l'air 
froid, l'exercice, les poussières iritantes, les 
vapeurs et fumées (fumée de cigare, parfum, 
22 d'échappemen), l'émotion et certains médt 
caments, comme Les AINS, l'aspirine et les 
B-Hoquants 

Plus de 250 substances rencontrés su e lieu de 
travail sont responsables d'asthme professionnel 
qui s'améliore typiquement lorsque le patient 
éloigne, par exemple pour aller en vacances 
Parmi Les professions exposées à l'asthme pro. 
fessionnel, on trouve notamment celles qui 
requièrent un contact avec Les animaux (aller- 
gènes des urines où des poils de souris, de rats 
€ de Lapins, avec des produits de boulangerie 
(blé, seigle) ou avec Les ensÿmes utilisées en 
blanchisserie 

Lasthime est rarement causé par des spores de 
moisissures comme Asperglls fumigatus mas, 
dans ce cas, an observe des ombres fugaces sur 
la radiographie thoracique et une éosinophilie 
prononcée. 11 ne faut pas confondre ce syn 
drame (asperillse bronchopulmonare aler 
rique) avec La grave pneumonie à Aspergillus 
dont les sujets immunodéprimés peuvent être 
victimes 


Les principaux symptômes de l'asthme sont des 
rites de dyspnée avec respiration sifflante 
“oppression thoracique et toux, qui parfois est le 
seul symptôme. Les accès ont tendance à être 
intermittents, saggravant la nuit et tt dans la 
matinée, et ile sont déclenchés par Les facteurs 
mentionnés ci-dessus. Certains patients ont 
‘une où deux crises par an, alors que d'autres 
ont des symptômes chroniques. Lors d'une 
crise, an constate une réduction de l'expansion 
thoracique et un allongement de l'expiration 
associé à des sifflements bilatéraux de tonalité 
variable 


Examens 


Le diagnostic d'asthme repose sur l'anamnèse et 
lorsqu'il est symptomatique, su l'obstruction 
constatée à l'examen clinique ainsi qu'à La spiro- 
métie ou au DEP. Il nexiste pas un seul test 
diagnostique satisfaisant pour tous les patients 
asthmatiques 

+ Démonstration d'une limitation variable du 
débit aérien (au moins 15 %) à la mesure du DEP 
ou du VEMS 
le patient mesure son DEP au réveil pendant 

La journée et avant de se coucher: chez la plu 
part des asthmatiques, les variations diurnes 
sont évidentes, avec une aggravation en début 
de matinée (Ag. 11.3) 

-Tinhalation d'un bronchodilatateur, par 
exemple du salbutamol, procure une amélio- 
ration rapide; 

aggravation après 6 minutes d'exercice, par 
exemple courir. 

+ Dans Les cas difficiles, on teste l'hyperréactivité 
bronchique en faisant inhaler au patient des 
doses croissantes d'histamine ou de méthacho- 
line, qui entraînent, chez Jasthmatique, une 
diminution du VEMS. Le test ne doit pas être 
effectué chez des personnes dont la fonction 
pulmonaire est nettement altérée (VEMS 
<1,5 D) où qui ont des antécédents d'asthme 
réfractaire (brie asthma) 

Les tests cutanés devraient être effecrués dans 
tous Les cas d'asthme pour l'identification des 
allergènes en cause. Une papule 4e développe 
15 minutes après l'injection de l'allergène dans 
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aus 


T 


RARE) 


Figure 11,3. Variabilté diurne du DEP dans l'asthme, avec effet des corticoïdes. 


Lsflches indiquent les dégradations matnales. A: ur 


l'épiderme de l'avant bras. Le dosage des IE. 
spécifiques dans le sérum est parfois utilisé. 

+ Une radiographie thoracique est réalisée lors 
d'une attaque aiguë (voir plus loin) ou pour l'iden- 
Kficaton des ombres pulmonaires associées à 
T'spergillose bronchopulmonaire allergique 


Soins 


Un traitement efficace de l'asthme porte sur l'édus 
cation du patent et de sa famille, sur les mesures 
contre le tabagisme (voir plus haut) sur l'évite- 
ment des facteurs déclenchants et sur les médica- 
mentsspéciliques Desprogrammesindividualisés 
d'autothérapie sont recommandés; is impliquent 
que le patent surveille sa fonction pulmonaire sur 
Ia base des symptômes et de la mesure du DEP 
ainsi qu'un plan d'action écrit indiquant aux 
patients comment agir de façon précoce Lors des 
crises. Les sujets asthmatiques déivent être vace 
és contre la grippe. 


Prévention des facteurs précipitants 
Il faut que le patient cesse de fumer et quil évite 
Les sources allergènes, par exemple les animaux 
domestiques, connus comme causes extrinsèques. 
Lasthme professionnel doit être identifié tôt car Le 
serait du patent de l'exposition à l'llergène peut 
guérir l'asthme, alors qu'un contact continu non 
seulement va aggraver l'asthme, mais il risque 
sussi de le perpétuer même après l'éloignement de 
Ia source d'allrgène. Les B-bloquans, sous n'im: 

porte quelle forme, sont abéolument contre 

indiqués chez es patients souffrant d'asthme Les 


re: midi, si. 


individus intolérants à T'spirine doivent éviter 
tous les AINS. 


‘Traitement médicamenteux 
La plupart des médicaments sont délivrés directe- 
ment dans Les poumons sous forme d'aérosols 
ou sans espaceur) où d'inha- 
lateurs à poudre sèche, ce qui permet Le recours à 
des dases plus faibles et Ia diminution des efets 
secondaires systémiques par rapport à un traite 
ment par voie orale. Lashime est traité par des 
mesures progressive qui dépendent en parte des 
mesures répétées du DEP parle patient (g. 114). 
Lobjectf est que Le patient qui a atteint un stade 
de gravité donné commence à se traiter dés Le 
début des symptômes: lorsque ceux-ci sont sous 
contrôle, la posologie est progressivement réduite 
en 1 à 3 mois et ramenée à celle du stade précé- 
dent. Le but du traitement est d'obtenir que le 
patient n'ait plus de symptômes ni de jour ni de 
uit, aucune érise et aucun besoin de Bronchodi: 
latateurs, et que sa fonction pulmonaire, mesurée 
parle VEMS ou le DEP, dépasse 80 % de la valeur 
prévue 
+ Les Padrénergiques, par exemple le salbuta- 
mel, À terbutaline et es agents à longue durée 
d'action, Le salmétéroletleformotérol, détendent 
Les muscles lisses bronchiques et délatent ainsi 
Les bronches 


2 Les bronchodilatateurs antimuscariniqus, par 
exemple Le bromure d'ipratropium où le bro- 
mure doxtropium, diltent également Les 
bronches et peuvent ête ajoutés aux stimulants 
adrénergiques 
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smptèmes. 


Hospitalisation 


Side = Ercorttion sde des 


DEP < 30 % del valeur pre 


smptmes 


Stade 4 Symplimes graves 


2000 par jour 


Stade 3 Sympmes graves 
DEP 50-80 de a valeur prévue 
Ajouter BAL tours pas mais, 
oder ARÈT où hbgphy in or 


DEP < 80 % dela aleur gré 
Au réguiremen de Falls doses 
de conkoies inals jusqu'à 800 9 
pariour 


7 
Side 1 Symplômes oecstomnens 
DEP 100% dk vabur près 
Be agente à court ur dat par 
Arlon salon ls basis 
Le aan mes DEP om gourou rt 
2 fai a re dacten al à net ue 
Dares 
A rporegaade 
Din atome aps miss. 


Figure 11.4. Traitement graduel de l'asthme chez l'aduite. 


Stade 5 Encre sévre des 
DEP < 50 % dela valeur prévue 
Ajouter 40 mg de prerislne ar our 


DEP 50 à 80 dealer prévue 
Augmenter es core has à 


td rien qu pos pret re css 


ART: antagonistes récapurs des lurotriènes; BALA: B-agoniste nhalé à longue durée d'action. 


2 Les enrtcoides sont de puissants agents anti 
inflammatoires. Les corticoïdes inhalés, par 
exemple le dipropionate de béclométasone, le 
budésonide et le propionate de fluticasone, 
servent au traitement d'entretien, chez tous les 
asthmatiques, sauf si leur affection est très 
bénigne. Les effets secondaires des carticoïdes 
inbalés sont la candidose buccale, la raucité de 
Ia voix et rarement, le développement d'une 
cataracte. Les corticoïdes oraux sont parfois 
nécessaires lorsque les symplômes résistent aux. 
corticaides inbalés. Les effets secondaires sont 
énumérés en fin de chapitre 14. 


+ Les agents anti inflamamatoires, par exemple Le 
cromogljeate de sodium, empéchent l'activae 
Lio des cellules inflammaloirs et peuvent être 
tes dans l'asthme léger Il ne sont pas aussi 
efficaces que les corticoides inhalés, mais ont 
pas dell secondaires, e peuvent donc offrir 
etais avantages chez es enfants. 


Les antagonistes des récepleurs des cystéinyl 
leucotriènes (ARLT), par exemple le montélu- 
Kast et le zafilukast, sont administrés par voie 
orale. Les leucotriènes sont des médiateurs 
inflammatoires libérés par les mastocytes: 
ile causent une bronchoconstrietion et une 
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production accrue de mucus. Les ARLT sont 
particulièrement utiles chez les patients dontles 
symptômes résistent aux fortes doses de cort- 
coides inhalés ou oraux, et cher les patients 
atteints d'asthme induit par l'aspirine. 

+ Les agents d'épargne des corticaïdes. Le métho 
exat, a ciclosporine,l'nticorps monoclonal 
anti (omalizumab), les immunoglobulines 
intraveineuses et l'étanercept sont utilisés 
occasionnellement 


Asthme 


jgu grave 


De graves symplômes asthmaliques se mani. 
festent progressivement en quelques heures ou 
uelques jours, I s'agit d'une urgence médicale 
qui doit être reconaue et traitée immédiatement à 
À maison puis à l'hôpital (encadré 110. Au 
Royaume-Uni, chaque année, 1400 patents 
meurent d'asthme et90 % de ces décès auraient pu 
être évités par une prise en charge correct. 


Caractéristiques cliniques 

En général un asthme aigu grave se reconnalt aux 
signes suivants 

«incapacité de terminer une phrase sans 
reprendre haleine; 

fréquence respiratoire 225 respirations/min 


pouls > HOfmin. 
DEP 3 à 50% de La valeur normale prédite ou, 


de préférence, de la meilleure valeur du patient 


Les manifestations suivantes sont particulère- 

ment menaçantes 

thorax silencieux, cyanose ou effort respiratoire 
faible 

+ épuisement, conscience altérée; 

+ bradycardie où hypotension: 

+ DEP < 33 % de la valeur prédite ou de Ia mel 
leur valeur du patent; 

+ PO, <8kPa. 

asthme risque d'être fatal si la CO, > 6KPa, et 

sie px artériel est bas ou tend à baisser: 

Le traitement de l'asthme aigu grave est repris 

dans lencadré 111, Les patients atleints dun 

asthme modéré (défini comme une aggravation 

des symptômes, un DEP de 50 à 75 %, sans mani 
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Soins de l'asthme aigu grave 
à l'hôpital 
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Lestations d'asthme aigu grave) qui se présentent à 
l'hptal sont ratés par un B-agoniste nébulisé 
S'il s'améliorent et que leur état reste stable pen 
ant au moins 1 heure is peuvent quitierl'hép 
{al avec un traitement à La prednisolone orale, 
A0mÿ par jour pendant 1 semaine 


Pneumonie 

———— 
La paeumanie est ne Haflamenaion de parene 
cime pulmonaire labiwellement causée par 
des Hactiin, Be peut être casse eur ue 
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étologique (tableau 117) ou sur base anatomique; 
par exemple, dans La forme lobaire, l'ensemble 
d'un lobe est affecté, alors que dans La broncho- 
pneumonie, ce sont les lobules et les branches qui 
sont touchés. Mycobacterium tuberculoss peut 
causer une pneumonie, mas celle-ci era cansidé 


Tableau 11.7. Étiologie des pneumonies 
au Royaume-Ur 


AAgentinfectieux | Circonstances dini 

Preuronie Pneumonie communautaire 

septococcique chez un patent auparavant 
en bonne santé 

Pneunarie à Comme dessus 

meolasme 


Vis influe À le pus | Comme d-dessus 
souvent avec une 

composante 
bactérenne) 


Haerophius inluensse 


Maladie puimonare 
préestante : MPOC' 


Chhemydephle Ctractée en dehors de 

preunoniae Fhüpita 

Chamydophle pt | Contact avec des oiseaux 
{ais vitale) 

Staphococeus aureus | Enfants, tocomanes par 
voie ntraveneuse, associée 
à des infections pare virus 
dela grippe 

Leginell preunophla | Survent dans divers 
érablssements (hépiteut et 
hôte de manière 
sporadique et endémique 

Covel buret Aatorsetvravalleurs 
entrant en contt avec des 

Preudomenss Fibre kystique 

aeraginosa 

Baclls à Gran négau 

entériques 


Pneumocysts roveci 
Actinompces israel 
Nocadia asteoides 
Grtomégalains 
Aspergilsfumigats 


Sujets mmunodéprimés 
ia, ymphomes, 
leucémies, médicaments 
Gfotoiques et colo) 


A3. Les anses fent dun pays 'aureLa preunone 
sepacccqe représente 3 à D es as a Royaure Un 


rée à part, car son tableau clinique et son traite 
ment diffèrent de ceux des autres peumonies, 
Chez environ 25 % des patients aucun pathogène 
nest isolé. La pneumonie peut aussi résulter de 
causes chimiques (par exemple l'aspiration de 
vomissures) ou d'une radiothérapie. 


Caractéristiques cliniques 


Les symptômes et signes varient selon l'agent 
infectieux et l'état immunitaire du patient. Le 
plus souvent, la fièvre es associée à des symp- 
Lümes respiratoires tel que toux, expectorations, 
leurése et dyspnée, D'autres spnes sont ceux. 
d'une consolidation pulmonaire, d'un frottement 
ou dun épanchement pleural. Les patients âgés 
ent souvent moins de symptômes que Les plus 
jeunes où peuvent sombrer dans un état conf 
Sonnel. La gravité de h pneumonie communau- 
taire st évaluée sur base de crilères cliniques et 
de laboratoire (tableau 1.8) Les facteurs qui pré- 
disposent à une pneumonie sont des maladies 
pulmonaires sous jacents, le tabagisme, 1abus 
dakol une immunosuppresson et d'autres 


Tableau 11.8. Diagnostic des pneumonies 
communautaires graves sur là base de divers 
critères, notamment ceux de CURB-65 
confusion, urea, respiratory rate, 

blood pressure, age) 

Score 1 (score maximal = 6 pour chacun 

de ces ments 

+ Confsion = désoiemtation envers es personnes, es 
leur au etes 

+ Urée> 7 mmoll 

+ Féquenc respiratoire 2 30/min 

2 Pression arérielle 

Systaique <30 mmlg 

Diastalque 60 mg 

+ Age > 65 ans 

Score 0 = Traiter en ambulatoire 
Score 2 Hospitalier 


Scre 2 3 (pneumonie grave) = requiert souvent des 
soins en US 


Autres marqueurs de pneumonie grave. 


+ Radiographie thoracique = plseurs lobes impliqués 
+ PO, <EkPa 

+ Fable taux d'lbumine [35 9) 

2 Leucogyiose [<4 x 10% où > 20 x 10) 

2 Hémocuture = polie 
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maladies chroniques. Lanamnèse doi porter sur 
Les points suivants contact avec Les oiseaux (ps 
tacose possible). avec des animaux de ferme 
{Coxiella burneti, agent pathogène de la fièvre Q), 
séjours récents dans de vastes hôtels où institu- 
tions (Legionella pneumophila), abus chronique 
d'alcool (M. tuberculeis, pathogènes anaérobics), 
wsage de drogues intraveineuses (5. aureus 
M. tuberculoss) et contact avec. des patients 
atteints de pneumonie 


Examens 


De nombreux patients sans autre maladie sous 
acente ei ateints d'une pneumonie commiünau- 
tire bénigne (tableau 118) sont traités en 
ambulatoire ete seul examen requis est une radio 
graphie du thorax, Les patents hospitalisés 
requièrent des examens pour l'identification de La 
cause l'évaluation de a gravité de la pneumonie 


La radiographie thoracique confirme la zone de 
consolidation, mais ces changements peuvent 
être en retard sur l'évolution chimique (fig. 1.5) 
Un nouveau cliché sera pris 6 semaines après La 
maladie aigue; des anomalies persistantes sug- 
gèrent une anomalie bronchique, généralement 


Figure 11,5. Radiographie thoracique montrant 
une pneumonie lobaire. 

L'opacté dans zone inférieur gauche à des linites 
lues et ne s'accompagne d'aucune perte de value en 
effet, on ne constate aucun déplacement du médias ou 
del trachée. 'apacé est causée pare remplacement 
de l'air des espaces alvéläies par du liquide 
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un carcinome. La radiographie thoracique est 
répétée plus souvent si la maladie aiguë ne 
répond pas au traitement. 


+ Les xpectoations serviront à l'dentifation de 
la bactérie par coloration de Gram ou culture et 
aux tests de sensibilité 

2 Tests sanguins. Un nombre de globules blancs 
3 15 x 10° suggère une infection bactérienne 
Une pneumonie à Legionella peut causer une 
Hmphopénie. Une aggleination des globules 
rouges sure frots suggère La présence d'aggle- 
tinines froides {anticorps qui aggltinent Les 
globules rouges à 4 "C); els sont élevées chez 
50 % des patins atteints de pneumonie à myco 
laimes. La biochimie hépatique peut être nor. 
male de manière non spécifique: le dosage des 
ectrolytes séiques peut montrer une hypona- 
tuémie, et Je taux d'urée peut être élevé. Des 
hémocultures sont éalement indiquées 

2 Sérologie. Certains micro-organismes, par 
exemple Les mycoplasmes, responsables dune 
pneumonie peuvent être dents sur la base 
d'u ir accru d'anticorps I£M mien évidence 
par un test d'immunofluorescence, ou sur là 
base dune comparaison des titres d'anticorps 
dans Le sang prélevé au début de l'évolution 
igue ct 10 à L jours les tard. Une multiples. 
tion du titre par quatre est significative 

+ Gaz du sang artériel Une PO, < 8 KPa où une 
augmentation de la P,CO, sont des signes de 
pacumonie grave. 

+ Lurine est envoyée pour recherche d'antigènes 
de légionelles et de pneumocoques lorsque Let 
patents ont Les signes cliniques suppestifs de 
pneumonie grave (bleu 1.8) 


Diagnostie différentiel 


Le diagnostic différentiel porte sur les affections 
suivantes: embolie, œdème et hémorragie pulmo- 
maires, carcinome bronchique, paeumopathie 
d'hypersensibiié et certaines formes aiguës de 
maladie parenchymateuse diffuse 


Soins 


La figure LS résume le traitement antibiotique de 
la pneumonie commanautaire De plus I douleur 
leurétique nécessite une analgésie, ten cas d'hye 
poxémie, de l'oxygène bumidifié est administré 


L'essentiel pour la médecine général 


ae claue 
d'ne pneumonie 


Expscoraions pour colralion de Gm et contre-munoélcraghorèse 
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Siaucune répans dans 
ls 4 heures, aciographie 
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Évaluer progrès 
iiques ele rsults Ajouter coralie 
des ts gouts ls 6 eures 
2 tsiat Ge sodium 500 mg 
Fous les 8 hautes 


niques oraux 
Aster amtiiques en 
foncn ds rogrs cliques 
Figure 11.6, Arbre décisionnel pour le traitement des pneumonies communautaires, 
« La grade la pneumae est évalue sur la base des rtères énumérés dans le ableau 1.8 
* Les lorequinalones, par exemple La iprflonadine, sont recommandées pour les personnes intlérantes aux 
pénilines ou aux macrolides 
+ Un fois es résultats de sensé mieroblagique connus, des antbitiques plus spécifiques peuvent être choss. 
Lorsque le patientes resté apyrexique pendant 24 heures, en absence de contre india à un traitement oral, 
l'atiblrhéraie intraveineuse peur étre remplacée par une adrinstation orale, 
« L'antblthérapie dure habituellement 7 à 10 jours. 
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Boire beaucoup est recommandé afin d'éviter la 
déshydratation. La physothérapie est nécessaire 
pour encourager et aider le patent à tousser. Pour 
Les patients atteints d'une forme grave, un traite- 
ment dans une unité de soins intensifs (USI) 
devrait étre envisagé. Une pneumonie acquise en 
milieu hospitalier (nosocomiale) est souvent due à 
une bactérie à Gram négatif et le traitement est le 
co-amoxiclas, 500 mg trois fois par jour ou, dans 
Les cas plus graves, une céphalosporine de deu- 
xième génération, par exemple la céfuroxime et un 
aminoside (par exemple La gentemicine). Le 
métronidazole est ajouté chez les patients à risque 
d'infection anaérobie, par exemple au cours d'un 
séjour prolongé en USI ou à la suite d'une aspira- 
ion chez un patient comateux. Le traitement anti 
biotique dans tous Les cas est ajusté ur la base des 
résultats de l'examen microscopique des expecto- 
rations et de a culture. 


Complications 

Les complications d'une pneumonie sont notam- 
ment un abcès pulmonaire et un empyème (voir 
plus loin) 


Divers types étiologiques 
de pneumonie 


+ Mycoplasma pneumoniae, Elle suréent surtout 
chez ls jeunes adules ét commence par des 
céphalées et un symdtome grippal qu précédent 
les symptômes (horaciques de À à 5 jours 
T'ausculltion pulmonaire peut être peu infor 
mative, et souvent Les clichés de radiographie 
thoracique ne refltent pas l'état clinique. Le 
tratement est base de macroldes par exemple 
l'érythremycine, 00m quatre Los par jour (ou 
la chnthromyine ou l'aithromycine) pendant 
7 à 10 jours. Les complications extrapulmo- 
aires (myocardite, érythème polymorphe, 
anémie hémolytque et méningo-encéphalite) 
dominent parole tableau cnique. 

+ Hacmaphihs influenzae, Cette bactérie est géné 
ralement responsable de pneumonie cher Les 
patents atteints de MPOC. Sa sympiomatologie 
ne a différencie pas des autres causes de pneumo 
ie bactérienne Le traitement est à base d'amoni. 
éiline par voi orale, 500 mg trois os par jour. 
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+ Chlamydia. Chlamydia preumoniae est impli 
qué dans 4 à 13 % des cas de pneumonie d'ot- 
gine communautaire. Le patient atteint de 
pneumonie à C,prftaci peut avoir eu un contact 
avec des oiseaux infectés, en particulier des per- 
roquets. La symptomatologle comporte, outre 
Les malaises généraux, la fièvre et a toux, des 
douleurs musculaires supportables, mais pou 
vantse prolonger durant plusieurs mois. Parfois, 
Le tableau clinique est celui d'une méningite, la 
fièvre accompagnant d'une prostration pro: 
fonde, de photophobie et de raideur de nuque 
Le diagnostic de l'infection à Chlamydia repose 
sur l'augmentation du titre sérique des 
corps fixant le complément. Les infections par 
C: preumoniae et C. psitaci se distinguent par 
des tests d'immunofluorescence spécifiques de 
chacun des deux types. Le traitement de l'infec- 
ion par Chlamydia repose sur des macrolides 
ou des tétracyelines. 
Staphylococeus aureus. 11 ne provoque générale 
ment une peumonie qu'après une grippe virale 
ou en cas de sepüicémie staphylococcique, 
comme cela se produit parfois chez les Loxico- 
manes par voie intraveineuse ou chez les 
patients porteurs de cathéters veineux centraux. 
Il en résulte des zones éparses de consolidation; 
elles peuvent se décomposer pour former des 
ahcès qui ressemblent à des kystes sur la radio 
graphie thoracique. Un pneumothorax, un 
épanchement ou un empyème sont des compl 
cations fréquentes, et une septicémie peut se 
développer, avec de abcès métastatiques dans 
d'actres organes, Tous les patients atteints de 
cette forme de pneumonie sont extrêmement 
malades ete taux de mortalité excéde 23 %. Le 
uaitement est l'administration intraveineuse de 
fucloxacilline. 
Legionella preumephila. Ceue pneumonie est 
cantractée par inhalation où aspiration d'eau 
infectée par des légianelles. Celles-ci peuvent 
contaminer des systèmes de dismbution d'eau 
dans Les hôtels, es Hôpitaux et Les eux de tra 
vail. mais peuvent également 4e présenter de 
façon sporadique chez les sujets Immunodépr 
més, Cette pneumonie à tendance à être plus 
grave que celles causées par la plupart des 
autres pathogènes responsables de pneumenies 
communautaires 


L'essentiel pour la médecine générale 


Un diagnostic fortement présomptf d'infection 

par L. pneumephla est possible chez la plupart 

des patients s'ils ont trois des quatre caractéris 

tiques suivantes 

un syndrome grippal comme prodromse; 

«une toux sèche, de là confusion où de la 
diarrhée 

+ une lymphopénie, sans leucocytose marquée: 

+ une hyponatrémie 


Le diagnostic repose sur la détection d'antigènes 
spécifiques dans l'urine où de la bactérie, par 
immunofluorescence directe, dans Le liquide 
pleural, les expectorations ou le lavage bron. 
chique, Le traitement est à base de carithromy. 
cine, de ciprofloxacine ou de rifempicine pendant 
HI jours 


+ Pseudomonas aeruginosa. Ce sont surtout les 
personnes immunodéprimées et les patients 
atteints de mucoviscidose qui son viclimes de 
ce type de pneumonie qui aggrave fortement 
T'éta chnque et augmente a mortalité Le tai 
Lement comprend a celtazidime par voie intra 
veineuse, la cprofloxacine, ls tobramycine ou la 
carclline. La tobramycine inbalée est di 
quée chez es patents atteint de PK (ou muco= 
iscidos voir plus haut) 

+ Pneumocysts jiroveci. Cest l'infection oppar- 
tune La plus fréquente chez Les patients 
atteints de sida non traité. Les caractéristiques 
ciques et Le traitement de cette infection 
opportunité parmé d'autres ont décrits au 
chapitre 2 

+ Pneumonie par aspiration. Laspiration du 
contenu gastrique dans Les poumons peut 
entrainer une preumanie grave et destructrice 
€ raison de left cortosf de l'acide gastrique 
{syndrome de Mendelson) En raison de Jana- 
tome bronchique, le liquide aspiré aboutit 
habituellement dans le segment postérieur du 
lobe inférieur droit. Cete pneumonde es asso 
ci à des périodes de troubles de la conscience, 
à une paralyie bulbire et à des anomalies 
structurelles telles que des fistules trachéo 
cxsophagiennes ou des sténoses cesopha- 
giennes. Linfection est souvent due à des 
anaérobes; aussi, le rattement doi inclure le 
métronidazole 


Complications d'une pneumon 
ab. pulmonaire et empyème 


Un abcès pulmonaire est la conséquence d'une 

suppuration localisée qui aboutit à ls formation 

d'une cavité, souvent avec un niveau de liquide 
sie la radiographie thoracique. Parempyème 

8 entend la présence de pus dans I cavité pleu 

tale, Habituellement causée par la rupture d'un 

abcës pulmonaire dans La cavité pleurale où par 
une invasion bactérienne à partir dune pneumo- 
aie particulièrement grate 

Un abcès du poumon peut étre 

+ une complication d'une pneumonie d'aspiration 
où d'une pneumonie causée par 5, aureus où 
Kébsella gneumoniae: 

une conséquence d'obstruction bronchique par 
ne tumeur ou un corps étranger: 

+ l'évolution d'emboles septiques provenant de 
foyers situés ailleurs et és habituellement à 
S$aureusi 

+ secondaire à un infarctus. 


Caractéristiques elini 


Lorsqu'une pneumonie persiste ou s'aggrave, des 
expectorations abondantes el nauséabondes 
doivent faire suspecter qu'un abcès pulmonaire 
s'est formé. En cas d'empyème, le patient st géné 
ralement très malade, sa fièvre est élevée ainsi que 
sa leucocytose neutrophile. La dégradation de 
l'état général se manifeste par un amaigrissement 
etde l'hippocratisme 


Examens 


Les analyses bactériologiques sont Les plus utiles 
lorsqu'elles portent sur des échantillons obtenus 
par aspiration transtrachéale, bronchoscopie ou 
aspiration percutanée transthoracique, La bron 
choscopie permet d'exclure un carcinome ou un 
corps étranger. 


Soins 

Les antibiotiques sont sélectionnés sur Ia base de 
leur efficacité ausi bien contre les bactéries aéro- 
bles qu'anaérobies, La céfuroxime et le métront- 
dazoke sont administrés par voie intraveineuse 
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pendant 5 jours: ils sont suivis d'une cure orale de 
céfaclor et de métronidazole pendant plusieurs 
semaines, Les empyèmes doivent étre traités aus- 
sitôt que possible par l'insertion d'un tube de 
drainage ou par une résection costale permettant 
Al'empyème de se vider Les abcès nécesitent pat: 
fois une intervention chirurgicale 


Tuberculose"®® 
——_— 


Épidémiologie 

À l'échelle mondiale, la tuberculose (TB) est la 
aus L plus fréquente de décès dus à ane seule 
maladie infectieuse et, dans La plant des régions 
du monde, sa prévalence est à La hausse, Les ral 

sons sont principalement l'insuffisance des pro- 
grammes de contrôle des maladies la résistance à 
de nombreux médicaments l'immanodépression 
associée à l'nection par Le VIH (au cours de 
Haquelle La maladie peut e manifester de manière 
atypique) el une augmentation rapide, dans La 
population mondiale, de jeunes adultes, le groupe 
Avec e plus haut taux de mortalité ie à a tuber- 
use. Au Royaume-Uni l'incidence de La TB est 
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antillais, les enfants de ces immigrés, les sans-abt 
et les personnes infectées par le VIH. Les taux 
dans la population blanche indigène par ailleurs 
en bonne santé sont tombés à des niveaux très bas 


Pathologie 


tale par M. tubereuloss est appe- 
lée TB primaire et touche habituellement la 
région supérieure des poumons, produisant une 
lésion sous-pleurale appelée foyer de Ghon 
(g. 117). La lésion primaire peut également 
survenir dans le tractus pastro-intestinal, en 
particulier dans la région Héocæcale. Le foyer 
primaire est caractérisé par de l'exsudation et de 
d'infiltration par des granulocytes neutrophiles 
Ceux-ci sont remplacés ensuite par les macro- 
phages qui imgérent Les aciles et forment des 
granulomes typiques, comprenant une one cen- 
tale de caséiication entourée de cellules épithé- 
lioïdes et de cellukes géantes de Langhans, 
toutes deux dérivées des macrophages, Le foyer 
principal est presque toujours accompagné de 
lésions caséeuses dans les ganglions lympha- 
tiques régionaux (médiastinaux et cervicaux): 
ensemble, ils constituent le complexe de Ghon. 
Chez la plupart des gens, la primodnfection 
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Figure 11.7. Manifestations de la tuberculose prima 


ire et postprimaire. 
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L'essentiel pour la médecine générale 


complètement et se calcifient. Cependant, is 
peuvent conserver des bacilles tuberculeux 
eapables de se réactiver en cas de dépression du 
système immunitaire. Parfois, l'infection. pri- 
maire dissémine et déclenche une TB milaire 
La réactivation abouti à a forme typique de TB 
postprimare. Ce terme désigne tous Les types de 
TB qui se développent aprés les premières 
semaines de l'infection primaire alors même 
que Limmunité antimycobactérienne s'est déve 
loppée.La réinfection après un traitement réussi 
dela TB strate, sauf chez Les patients immune 
déprimés, par exemple Les personnes infectées 
parle VIH 


Caractéristiques cliniques 


La TB primaire est habituellement asymptoma- 
tique: parfois il peut y avoir un érythème noueux 
{soir chap. 18), un épanchement pleural où de 
petts colapsus pulmonaires provoqués par des 
ganglions kypertrophiés qui compriment une 
Bronche lobatre (1.7). La TB milaire est la 
conséquence d'une dissémination aiguë des 
bacilles tuberculeux par ka circulation sanguine. 
Chez certains patients, particulièrement es plus 
gés, le tableau clinique peut être non spécifique 
fièvre d'origine inconnue, perte de poids et 
quelques symptômes locaux. Parfois, la maladie 
se manifeste sous forme de méningite et, à des 
stades ultérieurs par une bypertrophie hépatique 
et splérique. Dans les eux, peut se former des 
granulomes choroïdiens, qu apparaissent comme 
es tuméfactions blanchätres ou jaunâtres d'un 
quart plus petites que la papille optique. Le plus 
souvent, une TB clinique est une réactivation; es 
symptämes sont insidieux : malaise, anotexie, 
amaigrisement, fièvre et toux, Les expectorae 
tions sont purulentes, mucoïdes ou tachées de 
sang. Les sueurs nocturnes sont rares Souvent, les 
signes physiques sont absents, mais parois la 
maladie se manifeste par une pneumonie où un 
épanchement pleural. 


La maladie tuberculeuse comme décrit ci dessus 
doit être différenciée de l'infection tuberculeuse 
Hatente, infection implique La présence d'un petit 
nombre de bacilles tuberculeux: Le test tuberculi- 
ique est positif comme en cas de maladie, mais la 
radiographie thoracique est normale et Le paticat 
est asymptomatique 


Examens 


Afin de minimiser le risque de transmission à 

d'autres personnes, on doit isoler les patients sus 

ects de TB pulmonaire jusqu'à ce que l'analyse 
des expectorations savère négative. Seule la 
culture permette diagnostic de certitude de la TB, 

En raison de l'incidence croisante de souches 

résistantes de M. tubereulosis, faut également 

benir es sensibilités aux antibiotiques 

+ La radiographie thoracique montre typique- 
ment des ombres irrégulières ou modulaires 
dans les zones supérieures, avec rétraction et 
fibrose, avec où sans cavité, En cas de TB 
miliire, la radiographie du Chorax peut être 
normale ou montrer des nodules de 1 à 2 mm 
de diamètre ressemblant à des grains de 
millet 

+ Lesexpectorations sant colorées par un fluoro- 
chrome, l'uramine phénolée, où par la 
méthode, moins sensible, de Ziehl-Neclsen 
(ZX) qué met en évidence Les baciles dont La 
coloration résiste à l'acide et à l'alcool. La 
culture des expectorations est plus sensible que 
la microscopie et permet de tester a sensibilité 
aux antibiotiques. Les milieux de culture 
solides (par exemple celui de Lüwenstein- 
Jensen), qui nécessitent 4 à 8 semaines pour 
que les baclles puissent être identifiés, sont 
progressivement remplacés par des milieux 
liquides (Bactec”), qu fournissent une réponse 
après 2 à 3 semaines, Le test de senstblté 
prend 3 à 4 semaines de plus 

+ Une bronchoscopie avec lavage des lobes affec- 
tés est tie si des expectoraions ne peuvent être 
recueillies. 

+ Le diagnostic de TB extrapulmonaire dépend 
d'un indice élevé de suspicion clinique. On doit 
toujours effocer d'obtenir des échantillons 
susceptibles de contenir les bacills. Cela peut 
nécessiter une biopsie ganglionnaire ou osseuse 
destests sur l'urine ou sure guide d'aspiration 
du péricarde 

+ Une ponction lombaire avec examen du LCR 
pour a détection de l'infection tuberculeuse est 
indiquée dans tous les cas de TB milite, En 
ct, la propagation hématogène dans les 
méninges est fréquente. Par ailleurs, si le LCR 
Savère positif le traitement devra être 
prolongé 
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+ Letest cutané à la tuberculine (test de Mantoux) 
est rarement utile au diagnostic ou à lexclue 
son dune TB active. 1 nest ni sensible ni 
spécifique 

+ Cherles individus sensbilisés à M. iuberculosts 
Les Iymphocytes Tincubés avec des antigènes du 
bacill sécrètent de l'interféron-y. Le dosage de 
Ia cytokine dans le sang total permet ain Le 
dépistage des porteurs de Ia mycobactérie. 

Le dépistage dus VIH devrait être envisagé si Le 
patient vient d'une région ou d'un milieu à 
risque de ce-infection avec Le VIH, La TB est 
une des maladies qui définissent le sida. 


Soins 
La TB doit être traitée par des médecins expéi 
menés travaillant étroitement avec un personnel 
soignant ou des «visiteurs de smté» spéchalistes 
de la TB. Ces derniers aident Les patients à se 
conformer aux mesures thérapeutiques, essentiel. 
Lement Le respect de Ha posologie ét la continuité 
del prescription. En France, tout cas de TB doit 
étre notifié à Ia Direction régionale des affaires 
sanitaires et sociales (DRASS) afin que La 
recherche des contacts ete dépistage puissent être 
orpanisés 

Les patients qui sont symptomatiques, dont Les 
expectorations sont pastives (les patents dont 
Aro frots se sont avérés négatifs sont considérés 
comme non infectieux), les patients hautement 
Anfecteux (en particulier en cas de TB multrésts- 
tante) et ceux qi probablement nobserveront pas 
Les mesures thérapeutiques doivent d'âbord être 
traités à 'héptal. 

Un traitement compremant a rifampicine, l'iso- 
istde, Le pyrazinamide et l'éthambutol pen 
dant ls 2 premiers mois, puis a rfampicine et 
T'isontaride pendant 4 mois esta eure de 6 mois 
habituelle. Les quatre premiers médicaments 
doivent être poursuivis pendant plus de 2 mois 
Ai Les tests de sensibilité sont Loujours ca aus 
pens. La pyridouine, 10 mg par jour, réduit Le 
risque de neurapathie périphérique induit par 
Tisontazide. En cas de méningite tuberculeuse 
Le traitement durera 12 mois; en cas de TB 
osseuse, il sera de 9 mois. Actuellement, là 
Atreplomyeine est rarement atlséc où est const 
dérée comme médicament de deuxième ligne; 
par exemple elle peut être ajoutée si Le bacille 
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résiste À l'sontazide. Le tableau 11.9 énumère les 
ft secondaires Les plus graves, mais ceux-ci 
sont rares. Avec la rifmpicine, Le taux sérique 
es transaminases peut augmenter transttoire- 
ment, mais sans causer de symptômes; ne faut 
arrêter quen cas d'hépatite. Les principales 
causes d'échec du traitement sont des preterip- 
Lions médicales incorrectes ete non-respect des 
instructions par es patients, ce qui risque d'être 
le cas lorsqu'ils sont vagabonds, alcooliques, 
sans-abri où malades mentaux, Pour améliorer 
Lobservance, des cliniques spéciales servent à a 
supervision de la prise des médicaments, qui à 
lieu chaque fois devant témoin (traitement 
directement observé [TDO)). Des repas gratuits 
et méme des paiements en espèces peuvent ser 
vi d'incitants 

On pale de résistance à plusieurs médicaments 
(TB multrésistant où TB-MR), même a celle-ci 
se limite à 'sontarde et à a ifampiine et de TB 
utrarésstante (TB-UR) lorsque le ci résiste 


Tableau 11,3. Effets secondaires des 
principaux médicaments antituberculeux 


iampidne 


Core les sécrétions etui enro3e 
Puissant inducteurd'enxymes 


hépatiques — el accélère a 
dégradaton des autres médicaments 


Augmentation des transarinases 
hépatiques hépatte 
Thrembopénie (are) 


Ionlade | Pohyneuropathe farement, 
{empéchée par l'administration de 
rridoune 

Réactions allergiques = éruption. 
cutanée et fèvre 

Hépatite 


Hépatite 


Pyramide 


Hyperuicémie et goutte 
Erupions cutanées e artralgies 


Avr rique = avant raltement, 
Less d'acuté vel (chlle de 
nelle) et de distinction entre le 
rouge ete ver, Les patins sont 
its à signaler toute altération 
sul durant le traement quel que 
sai défaut, perte de a distinction 
des couleurs ou de acuité 


Etambwol 
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aux médicaments de première ligne et à certains 
de deuxième ligne. Ces TE-MR el TB-UR sus 
tent une inquiétude croissante à l'échelle mon- 
tale. Elles surviennent principalement chez les 
patients infectés par le VIH, qui peuvent alors 
transmettre l'infection au personnel de santé et à 
d'autres patients Le traitement de a TB-MR et de 
La TB-UR est difficile; utilise une combinaison 
d'antibotiques, notamment la capréomycine, la 
clithromycine, l'azithromycine et la ciprofloxa- 
cine, auxquelles Le bacille est sensible pour un 
maximum de 2 ans 


Prévention et chimioprophylaxie 


Les personnes ayant té en contact étroit ave Le 
patent doivent être examinées et les signes de La 
maladie seront recherchés par une radiographie 
pulmanaire, par un test de Mantoux (positif La 
zone d'induration > L0mm 72 heures après lin- 
jecton intradermique de tuberculine) ou par le 
dosage de l'ntrféron-y dans Le sang enter, Le 
Aratement antitubereuleux est prescrits radio 
rsphie Choracique montre des Bignes de Le mala 
di ou si test de Mantoux, ét a départ est 
devenu positif 6 semaines plus tard. Chez Les 
adultes, un test tuberculinique post initial avec 
une radiographie thoracique normale nest 
habituellement pas considéré comme sine de 
maladie 

La vaccination ar le BCG (bille Calmette 
Guérin) réduit le risque de tuberculose. IL s'agit 
d'une souche bovine de M. tuberculesis qui à 
perdu sa viralence après sa culture durant de 
nombreuses années. La vaccination induit une 
Ammanit cellulaire el un test de Mantoux post 
En France, la vaccination BCG nest plus oblige. 
toire, sauf chez Les enfants à risque, cestà-dire 
vivant dans des zones à forte population immi- 
grante, chez Les nouveaux immigrants provenant 
de pays à fort prévalence de TB ex non vaccins, 
chez es personnes à risque professionnel de TR 
personnel soignant, vétérinaires, personnel de 
prison) et chez es personnes ayant Été en contact 
avec des cas connus, Dans Les pays en développe 
ment où la TB est plus fréquente, loutes Les per 
sonne devralent être vaccinées parle BCG. 

Le test tubereulinique servant la détection d'une 
infection latente est une composante essentielle 
del te contre Ia TB; identifie Les personnes à 


risque élevé de développer une maladie clinique. 
Les groupes à haut risque incluent es immigrants 
récents provenant de pays à forte prévalence, les 
utilisateurs de drogues njectables et Les patents 
infectés par le VIH. Les patents atteints de TB 
dent par Le test tuberculinique sont générale 
ment Las par un médicament pendant 6 mois 
{chirtoprophylaxie) pour prévenir Le développe- 
ment de la malade 

Les patents dont Ia radiographie thoracique 
montre des images compatibles avec une TB anté- 
rieure ct qui vont recevoir un traitement immo. 
nosuppresseur devent également être soumis à 
une chimioprophylasie à l'sontzide. 


Pneumopaihies 


ltrantes diffuses (pr) 
Co Ce 
Les PID constituent un groupe hétérogène de 
maladies caractérisées par des sons inflamma- 
Loire, diffuse et bilatérales, pouvant évoluer vers 
une fbrose pulmonaire (Ag. 118). Le processus 
implique non seulement l'espace interstel, mais 
aus les aléoles, Les broncholes et Les vais: 
sanguins. Au plan clinique, radiologique ou fonc- 
Sionmel, ces maladies partagent des caractéris- 
tiques semblables, Elles se manifestent par de 
Lessoufflement à l'effort, une toux non productive 
persistante, une radiographie thoracique anor- 
male (inltats pulmonaires diffus bilatéraux 
ces symptômes pouvant être associés ou non à 
une autre maladie, par exemple une connectivite. 
La symptomatologie d'une infection, d'un cancer 
où d'un œdème pulmonaire peut ressembler à 
celle d'une PID. 


Maladie pulmonaire 
granulomateuse 


Un granulome est une masse où un nodule de 
tissu inflammatoire chronique constitué par des 
macrophages et des histiocytes réagissant à un 
antigène fublement soluble où irrtant. IL est 
caractérisé par la présence de cellules géantes 
æullinucléées et de cellules épithélioides, La sar- 
coïdose est la cause la plus fréquente de gra 
lomes pulmonaires, 
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Fig 11.8, Causes des maladies diffuses du parenchyme pulmonaire. 


Sarcoïdose 


La sarcoïdose est une affection. granuloma- 
teuse multisystémique d'étiologie inconnue 
touchant généralement les adultes jeunes ou 
d'âge moyen, Elle se manifeste habituellement 
par une adénopathie Hilaire bilatérale eUou des 
infiltrations pulmonaires, et des lésions cuta- 
nées ou oculaires. Dans environ la moitié des 
as, la maladie est détectée par une radiogra- 
plie thoracique de routine chez une personne 
symptomatique 


La sarcoïdose se produit dans tous les groupes 
ethniques, mais est rare au Japon, L'évolution de 
a maladie est plus grave che Les noirs africains 
que chez les blancs 


Immunopathologie 

Le granulome sarcone typique, non caséeux au 
contraire du granulome de a TB, est fait d'une 
accumulation de cellules épihéioides, de 
macrophages et de ymphocytes 

+ Limmunité cellulaire est déprimée, comme 
Le montre Ia diminution de réactivité à des 
antigénes comme le Luberculine et Candida 
albicans, À la suite de la séquestration des y 
phocptes dans Les poumons, Le nombre de Iym. 
Phocytescireulantsestrédu cette lymphopénie 
portant surtout sur les lymphocytes La pro 
portion de B étant lépérement augmentée 


+ Dans Le lavage bronchoalvéolire, on trouve un 
nombre accru de cellules, surtout de Iympho- 
ytes T'auxliaires CDA 

+ Avant formation des granulomes, les biopsies 
ansbronchiques montrent une infiltration des 
parois alvéolires et des espaces nterstitils par 
des cellules mononucléées. 


Caractéristiques cliniques 

La sarcoidose peut toucher n'importe quel organe, 
mais les poumons, la peau et les yeux sont plus 
souvent atteints (beau 11.10) La maladie pulmo 
aire se manfleste par une Loux non productive, 
de l'ssoufflement et parois une respiration sf 
lante. infiltration pulmonaire peut prédominer 
et chez une minorité de patients La brose progres 
sive aboutit à une augmentation de la dyspnée 
à lefort, à un cœur pulmonaire et à la mort 
Tauseultion pulmonaire est normale où révle 
quelques râles crépitants particulièrement en avan. 
Lhippocratisme dial st rare et, sil est présent, 
d'autres diagnostics devraient être envisagés, par 
exemple d'autres causes de fbrose pulmonaire, une 
tuberculose où un cancer Le syndrome de Lfgren 
est constitué de I triade : érythème noueux (voir 
chap. 18} arthralgie et adénopathies hilaires bit 
ras à a radiographie thoracique (voir plus oi): 1 
est en général de pronostic favorable. Une sar- 
caidose asymplomatique peut étre détectée à l'occa- 
sion d'une radiographie thoracique effectuée pour 
d'autres raisons, De nombreux patients se plaignent 
de fatigue intense, 
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Tableau 11.10, Tableau cl 
de la sarcoidose 
Système | Symptômes etsignes 
Paimonaire | Teux,essouflement, respiration 
slam, les répitants à 
l'auscdtation 
Eythème noueux, sions 
maculepapueuses creuses, lupus 
parie infikraton nasale allant du 
rouge au bleu) nation des 
ictices par des grandomes 


Cuané 


cuire | Vue antérieure et postérieure, 
nodules cnjanctvaur, hyperrophie 
des glandes crymaes, ère 
uvéoparotidienne (syndrome de 
Heerlordt uv, ave hypertrophie 
de paroi et para du nerf 
fac 


Artralgies kystes osseux 


Hypercalcie {les macrephages del 
sancoidose produisent 
25-dhydromyuaine D) 


Hépañte granlomateuse, 
héparosplénomégalie 

Inflammaton méningée, convulsens, 
lésions de masse, fran 
hypothalamo-ptutaire, neuropathie 
sersormetice fase, 
mononeuropathie 

Rarement: arthmes ventre, 
roubles de conduction, 
ardlompapathle avec Isufsance 
cardiaque 


Sauelrtique 
Métaboique 


Hépatique 


Neurolgique 


Cardaque 


Examens 
Le diagnostic repose sur le tableau clinique, l'ex- 
lusion des maladies se manifestant de la même 
manière (voir «Diagnostic différentiel) et si 
possible, sur une biopsie pour examen histolo 
gique. Les iles habituels de biopsie sont des gan- 
lions hypertrophiés et des lésions cutanées, mais 
Al faut parfois recourir à une bronchoscapie avec 
prélèvement ransbronchique 
+ La radiographie thoracique sert à La stadific 
tion de a maladie. La TDM thoracique à Haute 
résolution permet une meilleure évaluation de 
l'atteinte pulmonaire et l'identification des adé- 
napathies pouvant être biopsiées, 
« Les tests de fonction pulmonaire permettent 
l'évaluation de Ia gravité de la maladie et de la 


réponse au traitement Les patents avec une 
ialilation pulmonaire ont une insuffisance 
pulmonaire restrictive qu e manifeste par une 
diminution de la capacité pulmonaire totale, du 
VEMS, dela CV et des transferts gazeux. 

+ Analyses du sang un hémogramime complet la 
biochimie Hépatique et les dosages séiques de 
crétinine et de caleiuma permettent a détection 

omalics et de l'implication de certainé 
organes. Lenzyme de conversion de l'angioten- 
sine (ECA) dans sérum est augmentée chez La 
plupart des patients, mais La sensibilité et spé 
if de ce ls sont mités et, dans Le suivi de 

La made ile fournit pas d'informations sup. 

plémentaires utiles 


2 Le test à la tuberculine est négatif chez 80 % des 
patients. [lestintéressant, mais n'a pas de valeur 
diagnostique 


Diagnostic différentiel 
Des adénopathies hilaires bilatérales peuvent éga- 
lement être dues à 

+ un ymphome; 

2 une TB pulmonaire, 

sun carcinome bronchique avec propagation 
secondaire 


L'association d'une lymphadénopathie Hilaire 
bilatérale symétrique à un érythème noueux ne 
s'observe que dans la sarcoidose. Des granulomes 
non caséeux se développent également en cas de 
iymphome, d'infection fongique, de TE (dont cer- 
laine peuvent être catéeuses) ainsi quen réaction 
à des corps étrangers el à une exposition pres 
sionnelle au béryliur. 

Soins 

La lymphadénopathie ilaire sans aucune indica- 
ton de l'implication du parenchyme pulmonaire 
à la radiographie (horacique où aux tests fonc- 
tonnes ne nécessite pas de traitement. La plupart 
des patients (+ 60 %) guérissent spontanément 
dans les 2 ans. 

En cas d'iniltrat ou de tests fonctionnel pertur- 
és persistant pendant 6 mois après le diagnostic, 
Le traitement est de 30 mg de prednisolonc par 
jour pendant 6 semaines, puis de 15 mg tous Les 
2 jours durant 6 à 12 mois. D'autres indications 
pour ke traitement aux carticoides sont l'hypercal 
cémie, une atteinte neurologique où myocar. 
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dique. En cas de lésions oculaires, dans certains 
as, on recourt à des corticoides tnpiques. Les 
agents d'épargne des corticoides, comme le 
méthotrexate, l'zathioprine où le cyclophospha- 
mide, sont parfois prescrits aux patients nécessi- 
tant des corticoïdes à long terme pour Le contrôle 
de leur maladie 


Pronostic 
Chez les patients d'origine africaine, le taux de 
mortalité peut atteindre 10 %, mais les inférieur 
À 5 % chez les Caucasiens. La mort est principale- 
ment due à l'insuffisance respiratoire ou à des 
lésions rénales causées par l'hypercalciuric. 


Maladie pulmonaire 

granulomateuse avec vaseulite 

On distingue deux groupes principaux 

+ ls vasclites pulmonaires associer à des mal: 
dis rhumatiemales auto-immunes primaires, 
dont la palarthrite rhumatoïde, Le lupus 
érythémateux diséminé et la selérodermie 
oi chap. 7); 

2 les vaselites avec anticorps anticytalasme des 
eutiophiles (ANCA), notamment Le syndrome 
de Charg-Strauss (voir chap. 7) la polyangétte 
microscopique (or chap. 7) et la granuloma 
tore de Wepener. 


La granulomatose de Wegener est une vasculite 
d'étialogie inconnue caractérisée par des 
lésions touchant Les voies respiratoires supé- 
rieures, les poumons et les reins. La maladie 
commence souvent par une rhinorrhée, avec 
ensuite des ulcérations de là muqueuse 
nasale, de la toux, des hémoptysies et des dou 
leurs pleurétiques, La radiographie thoracique 
montre des masses nodulaires ou des infiltrats 
pulmonaires avec cavitation qui, souvent, ant 
un caractère migratoire. Dans 90 % des cas de 
maladie active, les ANCA sont positifs, e leur 
dosage est utile pour le diagnostic ainsi que 
pour le suivi de l'activité de Ia maladie et de la 
réponse au traitement, Les altérations histolo- 
giques Les plus typiques sont observées dané les 
reins, où elles se manifestent par une gloméru 
lenéphrite microvasculaire nécrosante, Le (rai- 
tement est à base de cyclophosphamide: le 
rituximab est également utilisé. 
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Pneumonies 
terstitielles idiopathiques 


Ce groupe représente environ 40 % des cas de 
maladie pulmonaire parenchymateuse diffuse et, 
comme leur nor l'indique, aucune cause sous- 
Jacente n'a été identifiée. La fibrose pulmonaire 
idiopathique (anciennement appelée _alvéolite 
fibrosante cryptogénique) est Le type Le plus cou 
tant, D'autres types sont la pneumonie intersti 
telle non spécifique, là preumonie organisée 
erypiogénique, la pneumonie interstitielle aiguë, 
la pneumonie interstiielle desquamative et la 
Bronchiolite respiratoire. 


Fibrose pulmonaire 

pathique (FPI) 

Lintersitium est parsemé de zones de firose, 
inflammation st minime au abuene, alors que 
Les fbroblastes probifèrent rapidement tout en 
produisant du collagène. l'affection se manifeste 
Habituellement à La in de l soixantaine elle est 
lus fréquente chez l'homme 


Caractéristiques diniques 
Les symprômes sont un essoufflement progressfet 
ne toux non productive, La maladie abouti à une 
insuflisance respiratoire, à de l'hypertension pel. 
momaire et au cœur pulmonaire. L'hippocratisme 
digital Sobserve dans deux ies des cas, et des râles 
répitants sont perçus à lauscultation des bases. 1 
existe une forme aiguë etrare appelée syndrome de 
Hamman Rich. 


Examens 

+ À la radiographie, les poumons ont un aspect de 
verre dépol, qui évolue vers une image fibro- 
tique aboutissant à des structures en nids 
d'ébeilles. Ces changements sont plus impor 
ants dans es bases. 

+ La TDM à baute résolution est Ia technique 
d'imagerie la plus sensible; elle montre des opa- 
cités linéaires irrégulières Diltérales et des 
images en nids d'abeiles 

2 Les résultats des tests de fonction respiratoire 
sont ceux d'une maladie restrictive (voir plus 
haut «Examens en cas de maladie respiratoire»), 
avec des volumes pulmonaires réduits et des 
transferts gazeux alérés. 
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+ L'analyse des gaz du sang montre une hypoxé 
se avec une P,CO, normale. 

Chez un tirs des patents, on trouve des auto 
anticorps, comme le facteur antinuelésre el le 
facteur rhumatoïde 

Cher certains patients la confirmation histole 
gique est nécessaire. Une biopsie pulmonaire 
ansbronchique fournir rarement le diagnostic, 
mais peut exclure d'autres affections qui se pré 
sentent de La même façon, par exemple la 
sarcoïdose. Une biopsie pulmonaire sous thora- 
coscapie vidéo-assstée permet un prélèvement 
plus grand, ce qui facilite le diagnostic 
hiscologique. 


Diagnostic différentiel 
Le diagnostic différentiel porte sur d'autres causes 
de maladies parenchymateuses diffuses (lg. LS). 
Une anamnése détaillée, notamment quant à l'ex 
position professionnelle (passée et actuelle) et à la 
prise de médicaments, est nécessaire pour que les 
autres causes de fibrose pulmonaire puissent être 
exclues 


Traitement 
De fortes doses de prednisolone sont utilisées 
G0mg par jour); lazathioprine et le cyclophos- 
phamide peuvent aus être essayés. La transplan- 
ation d'un seul poumon est désormais un 
Araitement établi pour certaines personnes 


Pronostic 


Sans transplantation pulmonaire, la médiane de 
survie est d'environ 5 ans. 


Pneumopathie 
par hypersensi 


Cette affection, jadis appelée alvéolite allergique 
extinsèque, se caractérise par une réaction 
inflammatoire diffuse et généralisée dans Les 
alvéoles et les petites voies respiratoires pulmo- 
aires, elle fait suite à l'inhalaton de poussières 
organiques (tableau 12.11). Le poumon de fermier 
est la forme la plus courante; cette affection 
touche jusqu'à L personne sur 10 dans les milieux 
agricoles de régions humides e pauvres à travers 
le monde. 


lité 


Caractéristiques ciniques 
L'exposition à 'antigène causal déclenche un syn- 
rome grippal avec fièvre, toux et essoufflement 
Lexamen physique montre une tachypnée, et 
Tauscultaton révle, à la in de l'inspiration, des 
râles crépitants grossiers et des sflements, Une 
exposition continue abouti à une maladie chro- 
mique avec perte de poids, dyspnée d'effort, toux 
ts conséquences de Ia fibrose pulmonaire 


Examens 

* La radiographie thoracique montre d'abord des 
nodules cotonneux puis des stries, en particu- 
lier dans es zones supérieures. 


Tableau 11:11. Quelques causes de pneumopathie d'hypersensibilité 


Maladie Girconstances 


Antigènes. 


Poumon de fermier 


Manipulation de fon mois ou 
d'autres produts végétaux 


Miropohspor faeni 


Pouron des éleveurs d'oeaux 


Colombes, nettoyage de 
geonnier ou de cages de peruches 


Protéines présentes dans les plumes 
les exctèments 


Pouren des ouvriers du mat 


Retourner l'rge en germination 


Aspergils chavatus 


Fièvre des humeurs 


les humidcteuns 


Systèmes d'humidiicaton 
contaminés ans les dimatseurs où 


Diverses bactres ou amies 


Malle des champignonnistes 


Retourner le compos pour 


Atnompchtes themophles 


champignons 
Male des fomagers ou des Fromage mai Penilum casei 
laveurs de fromage dede 
Pounen des vignerons Molsssures sur es raisins Bots 
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+ La TDM haute résolution montre des change 
ments réiculairs et nodulaires avec une opa 
cité de type verre dépoll. 

+ Dans Les cas aigus, lhémograrume révèle une 
byperleucocytose 

2 Les résllats des est de fonction pulmonaire 
sont de type restritf et es transferts gazeux 
sont diminué, 

+ Des anticorps précipitant les antigènes en cause 
sont présents dans Le sérum ce sont des signes 
d'exposition mais non de maladie. 

Le liquide de lavage bronchoalvédaire contient 
un nombre accru de Iymphacytes T et de 
polynucléaires 

Soins 

Avant out, patient doit évite, si possible, lex 

position à lantigène. À un stade précoce, la pre 

Gniselone à fortes doses (30 à 60 mg par jour) 


peut Me nécesaie pour fire régruer 


Autres types de maladies 
pulmonaires diffuses 


Des _hémorragies _intrapulmonaires peuvent 
produire des infltrats diffus visibles à la 
radiographie thoracique, Dans le syndrame de 
Goodpasture, des anticorps sont dirigés contre la 
membrane basale des reins et des poumons. La 
toux, les hémoptyates et La fatigue précèdent une 
glomérulonéphrte aiguë. Le traitement est habi- 
tuellement à base de cortcoïdes. Une hémorragie 
alvéolaire diffuse est similaire, mais tend à surve- 
air chez es enfant; Les reins sont moins souvent 
impliqués et l'on ne 1rouve pas d'anticorps ant 
membrane basale. D'autres causes ples rares de 
maladie pulmonaire parenchymateuse diffuse 
sont l'histiocytose à cellules de Langerhans et la 
protéinose alvéolire pulmonaire. 


Maladies pulmonaires 


pr onnelles 


Lexpouition professionnelle aux poussières, aux 
Eat à certaines vapeurs et fumées peut conduire 
aux ypes suivants de maladie pulmonaire. 
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une bronchite aigu et un cdème pulmonaire 
pouvant être causés par des iritants Les que Le 
dioxyde de soufre, le eblore, l'ammontaque où 
des oxyues d'ote: 

+ une fbrose pulmonaire qu peut se développer à 
La suite de l'inhaltion de poussitres minérales, 
par exemple de charbon, de silice, d'amiante, de 
feretd'étain; 

+ l'asthme profesional - c'est maladie pulmo 
maire industrielle Là plus fréquente dans Le 
monde développé: 

2 ls preumopathies d'hypersensibilté; 

2 le carcinome branchique dû à l'sante, aux 
hydrocarbures polyeyeliques et au radon des 


Pneumoconiose 
des mineurs de charbon 


Les pettes particules de charbon échappent aux 
mécanismes d'élimination normale des votes res- 
piratoires; elles ne sont ni piégées dans le nez, ni 
évacuées par le système de clairance. mucoci- 
lire, ni détruites par les macrophages alvéo 
aires Elles peuvent done atteindre les acini et 
déclencher une inflammation suivie de fibrose 
Une amélioration des conditions de travail et ls 
diminution de l'industrie du charbon ont réduit 
considérablement le nombre de cas de pneumo- 
coniose. À la radiographie thoracique, une pneu- 
moconiose simple se manifeste par de petits 
nodules pulmonaires; on discute encore quant à 
savoir si cela a un quelconque effet sur a fonction 
respiratoire etles symptômes. Cependant, l'expo 
sition continue conduit à une ibrose massive 
earactérisé par de grandes masses fbreuses (Là 
10cm), principalement dans les lobes supérieurs 
Contrairement à la pneumoconiose simple, la 
maladie peut continuer à s'aggraver après la fin 
de l'exposition à la poussière de charbon. Les 
symptômes sont l'ssoufflement et la toux, qui 
produit des expectorations noirätes. La maladie 
about finalement à l'insuffisance respiratoire. 1 
n'existe aucun traitement spécifique ; À faut bien 
sûr éviter toute nouvelle exposition. En France, 
certaines preumoconioses sont reconnues au 
tire des maladies professionnelles et les patients 
peuvent ête indemnisés (NAT) 
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Asbestose 


Lamiante, ou asbeste, est un mélange de silicates 
fbreux qui ont des propriétés communes de 
résistance à la chaleur, aux acides et alcalins, 
d'où leur utilisation répandue à une certaine 
époque. l'amiante blanc ou chrysotile constitue 
90 % de la production mondiale et est moins 
fbrosante que les autres formes, la crocidalite 
amiante bleu) et l'amosite (amiante brun). La 
plupart des gens souffrant de maladies pulmo 
aires liées à l'amiante ont des antécédents évi- 
dents d'exposition professionnelle; ils ont 
participé par exemple à des travaux d'isolation 
(maçons, plombiers et dlectrciens) ou dans des 
chantiers navals. Les maladies causées par 
l'amiante (tableau 11.12) ont toutes une longue 
période de latence (20 à 40 ans) entre exposition 
et maladie, Leur diagnostic est posé sur la base 
des antécédents et des aspects typiques de la 
radiographie thoracique. La TDM à Haute réso 
Iution, les tests de fonction pulmonaire et une 
biopsie pleurale sont parfois nécessaires 


Tableau 11.12. Effets de l'amiante sur le poumon 


Cancer du poum 

Épidémiologie 

Le carcinome hronchique représente 95 % des 
tumeurs pulmonaires primitives, Le reste étant 
des tumeurs bénignes et des types plus rares de 
ancer par exemple Le carcinome à cellules alvéo 
Lares, Le easciname bronchique est La tumeur 
male La plus fréquente dans le monde occiden- 
ali en Europe il est la troisième cause La plus fré- 
quete de décès après les maladies ardiaques et 
es pneumonies. Le rapport entre hommes et 
Lemmes es de 3/1. Cependant l'augmentation de 
La mortalité est stabilisé chez les hommes, mais 
continue à augmenter cher es femmes. 


Étiologie 

Le tabagisme est de lin Le Facteur éiologique Le 
lus commun, mais à lbagirme éqal, l'incidence 
es plus élevée dans Les zones urbaines que dans 
Les zones rurales, Le tabagisme passi£ l'exposition 


Pathologie et caractéristiques ciniques 


Comp sibestosques 


Pas de symptômes au d'aération del fonction pulmonaire 


Set seulement comme marqueur de l'expoltion 


Paques pleurals 


Paques fibreuses su a lèvre para et raphragmatique 


Généralement, ne produisent pas de symptômes 


Epanchement pleual 


Biopsepleurae souvent écessalre pour l'exclusion d'un épanchementnéoplasque 


Douleur pleuétique et dyspnée 


Épaississement pleural diffus* | Epaississement de la lèvre viscérale et pariétale 


Dyspnée d'effort et airation restrictive del vetation 


Mésothdiome 


Tumeurs des cellules mésot 


les de La plèvre, du périaine et du péicrde 


Se manifeste souvent par une douleur thoracique sourde diffse, progresve etun 
“épanchement peur 


Le raement est de chimiethérapie au les procdés de réduction tumorale Le 
pronos est mauvais 


Aébesose 


Essofflement, hppocratisme digital, âles eépitantsinpiraoire bilatéraux 


Les tests de fonction puimonaire montrent un trouble vedlatlerestictif 


Cancer du poumon, souvent 
adénocarcname* 


Le tableau clique ete traitement sont ceux du cancer du poumon (ur le texte) 


Les malades digues denret do ur dennistin. En France, on peut adresser à soda natal de défense des 


vicimes de amiante ARDEVAL. 
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A l'amiante ain que le contact éventuel avec l'a 
enie, le chrome, les oxydes de fer et Les produits 
de combustion du charbon sont d'autres facteurs 
de risque 


Anatomopathologie 


Lanatomopathologi distingue globalement deux. 
types principaux de cancer: ceux à petites cellules 
et ceux dits non à petites cellules (ableau 1113) 


Caractéristiques cliniques 
+ Effets locaux de La tumeur dans ue bronche Les 
symptèmes typiques sont : toux, douleurs ho 

raciques, bémopayses et essoufflement. 


Tableau 1.13 ypes de carcinome bronchique 
{% de tous les cancers pulmonaires) 
Type cuire | Caractéristiques 


Non à petites 
cellules 


Epidemoide 40%) 


La plupart se manifestent 
comme des ins cbstructves 
conduisant à des infetins 


Parois, 1e fie une cat 
Dissémination cal fréquente 


Des métastases généralistes 
apparaissent tardivement 


Tumeurs peu différenciées 


A grandes celles 


ÉO) 
Mérastaset tôt 

Adénocarénome | Cancer puimonar le plus 

ts fréquemment assocé à 
l'opastion à l'aante 
Proooronnallment ps 
Aréguent cer le onureurs 
Sunient généralement en 
pérphérie 
Mérastases locale et à distance 

A petites Dérvant de calhls ndocines 

iles ele Kent) 

0-30 x) 


Sécrétent des hormones 
pohpeptidiqus (ableau 1114) 
Développement précoce de 
métastases généraliées 


Répondent à a chimiothérapie 
Mauvais pronostic 
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+ Propagation intrathoracique. La tumeur peut 
envahir directement La plêvre et les côtes, cau- 
sant de la douleur et des fractures osseuses 
Limplcation du plexus brachlal provoque des 
douleurs dans l'épaule el Face interne du bras 
(tumeur de Pancoast); la propagation au gan: 
lion sympathique provoque Le syndrome de 
Claude Bernard-Horner (voir chap. 17) ct la 
propagation au nerf laryngé récurrent gauche 
provoque un enrouement &t une toux dite 
«bovine», En outre, la tumeur peut impliquer 
directement l'æsophage, le cœur ou là veine 
ave supérieure en provoquant ainsi un œdème 
du membre supérieur, a congestion du visage et 
Ja distension des veines du cou 

+ Maladie métastatique. Les métastases sont le 
plus souvent osseuses et cérébrales, Dans Le pre 
mer cas, elles se manifestent par des douleurs 
et parfois, une compression de la moelle épi 
mière, dans le second, elles occasiannent des 
changements de personnalité, de l'épilepsie et 
des troubles neurologiques focaux. 

+ Manifestations non métastatiques, En dehors de 
l'hippocratisme digital, elles sont rares (tableau 
1149 et non spécifiques : malaise général, 
léthargie et perte de poids. Lexamen thoracique 
ae révèle parfois que des adénopathes, un épan- 
chement pleural, un collapsus ou une pneumo- 
aie lobaite non résolue. 


Examens 


Les objectifs sont la confirmation du diagnostic 

l'identification du type histologique et l'évalus- 

on de l'extension de Ia tumeur comme guide 
thérapeutique. 

+ Confirmer le diagnostic, Lorsqu'un cancer du 
poumon sest manifesté cliniquement, la radio 
graphie thoracique est généralement anormale 
La tumeur apparaît souvent comme un foyer 
rond avec ua bord pelucheux où épineux. La 
radiographie peut également monter une cavi 
tation de La Cumeur, un collspeus lobaire, un 
épanchement pleural ou une pneumonie 
secondaire, La propagation par les canaux lym- 
phatiques donne Heu à une Iymphangite carci 
nomaleuse, qui se manileste par des sties 
tirant dans fout le poumon, Une minorité de 
tumeurs reste confinée aux voies respiratoires 
centrales et au médiastin, sans changement 


L'essentiel pour la médecine générale 


Tableau 11:14, Manifestations extrapuimo: 


s non métastatiques du carcinome bronchique 


Endociniennes Sécréion ctopqu 
 d'ACTH causant 
 d'ADH provoqur 


d'une malécule de pe PTH provoquant une percale 
 d'HCG ou d'hormones apparentés inductces de gynécomaste 


Le syndrome de Cushing 
tune hyponatrémie pr ln 


Neurologques Dégénérescence cé 


rébeleuse 


Myopathie,pobne 


uropathies 


Simétome myasthér 


nique (syndrome de Lambert Eater) 


Vascuires/hématalogiques (rare) 


Thromboghlétite migraice 


Endocarite trombotique non bactérienne 


Coagution intravascaäre iséminée 


Anénie 


Saueletiques Hipocrateme 


Ostévarthropathe 
poignets etes che 


puimanare hypertrophique (Hppocratisme, douleurs danses 
iles) 


Cutanées rare) Dernatomposte 


les pl inguinaus) 


Acanthossnigrcans épaiséssements cutanés pigmentés dans es aisselles ou 


Zona 


évident sur la radiographie thoracique. Aussi, 
chez un patient suspect par exemple un fumeur 
avec hémoptyse, il udra pratiquer une bron- 
choscopie ou une TDM 

Déterminer le pe histologique. Un cytologiste 
recherche es cellules maligne s dans les expecto- 
rations ani que dans Le liquide de lavage bron- 
chique obtenu par bronchoscopie, qui sert 
également au prélèvement de biopsies pour 
examen histologique. En cas de lésions 
périphériques, on recourt à une aspiration 
Uansthoracique à l'aiguille fine guidée par 
radiographie ou TDM. 

“Évaluer l'extension de La tumeur. Si a bronchot 
cople montre une implication des deux premiers 
centimètres de lune des deux bronches princk 
pales ou du nerf laryngé récurrent (parése des 
cordes vocales), a résection chirurgicale est 
impossible, Pour es patients considérés comme 
opérables, une TDM permeira l'évaluation des 
extensions éventuelles dans le médiastn, le foie 
et les glandes surrénales. La tomographie par 
émission de postans (TE) st examen de choix 
pour la confirmation ou l'exclusion des métas 
fases ganglionraires itrathoraciques: lorsqu'elle 


est disponible, elle convient particulièrement à 
l'évaluation du caractère opérable du patient 

aluer La capacité du patient de supporter une 
opération majeure. L'intervention sera décidée 
non seulement sur l'extension. de là tumeur, 
mais aussi sur l'état général du patient et les 
résultats de ses est de fonction respiratoire 


Traitement 


Le traitement du cancer du poumon, qui com- 
porte plusieurs procédés différents, doit ête pla- 
niflé par une équipe pluridisciplinaire 


Cancer du poumon 

non à petites cellules 

2 Dans ce type de cancer, I chirurgie peut être 
curative. La chimiothérapie néoadjuvante peut 
rétrograder la tumeur à un stade inférieur de 
gravité et a rendre sind opérable. La chimio 
Ahérapie et Ja radiothérapie postopérataires 
améliorent la survie. 

2 Si chirurgie est contre-indiquée, I radiothé- 
ape à haute dose peut donner de bons résultats 
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chez es patients atteints d'un carcinome épider- 
moide localisé, Les complications sont une 
preumopathie radique et une Bbrose. La radio 
thérapie paliaive est efficace contre les dou- 
leurs osseuses, les hémoptysies et lobstruction 
de a veine cave supérieure (voir chap. 6. 

+ En cas de maladie avancée, la chimiothérapie 
améliore la médiane de survie de 6 à 10 mois. 


Cancer du poumon 
à petites cellules 


Ska tumeur est confinée à un seul champ anato- 
mique pouvant être rradié, a radiothérapie coms 
née avec la chimiothérapie permet une survie à 
5 an de 25 %. 

En cas de maladie étendue, a médiane de survie 
sous chimiothérapie et de 9 à 13 mois, 20 % des 
patients vivant encore après 2 ans 


Traitements symptomatiques 


Des traitements locaux comme le traitement 
endoscopique au laser, l'rradiation endobron. 
chique et le recours à une endoprothèse bron. 
chique servent à traiter les symplômes pénibles 
résultant du rétrécissement des voies respira- 
toires, Un épanchement pleural malin doit être 
aspiré complètement et un agent sclérosant (par 
exemple l tétracycline ou la bléomycine) instllé 
dans la cavité pleurale. En phase terminale, les 
soins infirmiers et médicaux visent à maintenir la 
qualité de vie et surtout à luter contrer la douleur, 
notamment par le recours aux opiacés oraux où 
intraveineux, associés à des laxatifs préventis de 
Ia constipation et à La prednisolone pour stimuler 
appétit 


Diagnostic différentiel 


Dans a plupart des cas, le diagnosti est évident, 
mat 1 faut pouvoir différencier les divers types 
de nodules solaires détectés à la radiographie 
thoracique (tableau 113) 


Tumeurs métastatiques 
dans le poumon 


Les métastases pulmonaires sont fréquentes appa- 
raissant habituellement comme des foyers ronds 


Chapitre 11. Maladies respiratoires 


de LS à 3e. Les sites d'origine les plus communs 
sons reins, a prostate les sens, les os, le tracts 
gastro-intestinal le col térin ou les ovaires 


Maladies ou lésions de la par 


thoracique et de la plèvre 


Fractures des côtes 


Les fractures de côtes sont causées par un trauma- 
tisme a toux. l'ostéoporose ou sont secondaires à 
une maladie osseuse métastatique. La douleur 
limit l'expansion thoracique ainsi que La toux, ce 
qui peut prédisposerà une pneumonie, Desradio- 
graphies Ltérale et oblique peuvent révéler une 
fracture non visible sur un cliché de face Le tai- 
tement consiste en une amalgésie orale, une infil 
ation locale où un Bloc du nerf intercostal| 
Plusieurs fractures costales peuvent causer à l'ins- 
piration un mouvement paradoxal d'une partie de 
la paroi thoracique et rendre la ventilation inf 
ace: une ventilation à presion positive intermit 
Lente peut être nécessaire. 


Cyphose et scoliose 
de la colonne vertébrale 


Par cyphose, an entend une inclinaison de là 
colonne thoracique (basse dorsale) qui peut être 
congénitale ou sccondaire à l'estéaporose où à des 
fractures vertébrale. La scoliose est une déviation 
latéral de 1 colonne vertébrale, qui prend la 
orme d'un s ll peut aussi être congénitale où 
être secondaire à une maladie neuromusculire, 
par exemple un spina bifida La cyphoscoliose est 
{une combinaison de cyphose ct de scliose En cas 
de déformation important, la capacité pulmo- 
raie peut étre réduit et une correction chirurgi 
cake doit alors être envisagée. l'insuffisance 
resphratoie peut étre soulagée par une ventilation 
intermittente à pression paslive À travers un 
masque nasal ien ajusté 


PI 


Linflammation de la plèvre sans épanchement 
use des douleurs vives et localisées, aggravées à 
l'inspiration profonde, par la toux et les mouve- 
ments de flexion ou de torsion. Les causes courantes 


ésie 
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sont une pneumonie, u 
un cancer, La myalgie épidémique (maladie de 
Bornholm) est due au virus Coxsackie B, qui cause 
une infection respiratoire supérieure, suivie de 
douleurs pleurétiques et abdominales et de sensi- 
bilité musculaire; la radiographie thoracique est 
normale et la maladie guérit en 1 semaine 


Épanchement pleur: 


Un épanchement pleural est une accumulation 
excessive de liquide dans cavité pleurale. peut 
tre détecté cliniquement quand atteint au moins 
500, et par une simple radiographie quand le 
volume est de 300 m1 Les épanchements massifs 
sont Le plus souvent d'origine néoplasique. Peu 
abondant, un épanchement pleural peut passer 
inaperçu où provoquer un certain essoufflement 
La figure 119 montre un cliché thoracique typique, 
etla légende énumère les divers signes cliniques. 


Figure 11.9. Radiographie thoracique montrant 

un épanchement pleural. 

épanchement abondant pradut une ombre dense et 
ne occupant une partie de émithora. Le ché, 
salt que le patent état debout, montre La 

surface coube du liquide (ménisque). 

Signes physiques duc affecté 

« réduction des mouvements del paroi horacique; 

2 maté à 1 percussion: 

rence des bris respiratoires: 
2 rduon de Ha résonance vocale 
* médian décalé 


Étiologie 

Les épanchementé pleuraux sont des transsudaté 
lou des exsudats (tableau 11.15). Les premiers se 
produisent lorsque l'équilibre des forces bydrosa- 
tiques dans Le thorax favorise l'accumulation de 
liquide pleural; parfois, is e développent à a 
salle de mouvements liguidiens à partir du pé 
toine ou de l'espace rétropéritonéal Les exsudaté 
sont 1 conséquence sit de lésions pleurales, ce 
qui entraine une perte de liquide tissulaire et de 
protéines, sai d'un drainage lymphatique neuf 
Sant de l'espace pleurs. Diférencer le tranésudat 
A lexaudat est indispensable au traitement, qui 
pour un épanchement de type transsudat est celui 
ke la maladie sous-jacente, alors que celui d'un 
exsudat nécessite souvent une intervention pleut 
ral spécifique. Plus rarement, des épanchements 
sont d'origine hémorragique (hémothoran, sont 
purulents (empyème) au sont composés de 
Irmphe (ehylothorax) Les épanchements chyleux 
sont causés par des fuites du canal thoracique 
causées par un tréumatiame où une inflation 
néoplasique. 


Examens 


Laspiration du liquide pleural est le premier geste 
qui impose, à moins que Le tableau clinique nn 
dique clairement qu'il s'agit d'un transsudat, par 
exemple à I suite d'une insuffisance ventriculaire 
gauche. Lorsque Les épanchements sont faibles où 
lorsque l'aspiration à aveugle a été infructueuse, 

la manœuvre doit être pratiquée sous contrôle 
visuel, habituellement échographique. En cas 
d'épanchement volumineux, cause d'essouffle 

ment, on effectue d'abord une thoracocentèse afin 
d'évacuer un grand volume de liquide, par 
exemple 1 Là des fins diagnostique et thérapeu- 
tique. À l'examen, l'épanchement parait purulent 
en cas d'empyème, trouble en cas d'épanchement 
infecté, où liteux en cas de chylothorax. Des 
échantillons sont envoyés au Hboratoire pour 
dosage des protéines, de lctate déshydrogénase 
(LDH) et du glucose ainsi que pour la mesure &u 
psinférieur à 7,3, celui-ci suggère une infection. 

Les autes examens relèvent de La cytologie pour 
Ia mumération des globules blancs et la recherche 
des cellules malignes et, en cas de suspicion d' 
fection, de In microbiologie pour coloration de 
Gram ét culture après inoculation dans un flacon 
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Tableau 11.15. Causes d'épanchement pleural 


Chapitre 11, Maladies respiratoires 


Transsudat Exudat 


Protéines du guide pleural < 30 1° 


Protéines du guide pleura > 30 gl” 


Fréquentes 


Insuffisance cardiaque 


Infection fempyème/épanchement parspneuronique/T8) 


Hyposlbuminéie, par exemple syndrome 
néphrotique, irhose 


Cancer (primaire et secondate) 


Péreardte constnetve 


Enbole puimenar ave farassement 


Hypothyraide 


Maladie dutssu confonti 


Fibrome vraie produisant un 
évanchement du côté droit lsmdrame de 
Mage) 


Causes rares (syndrome postfarces du myocarde, pancréatite aigu, 
mésothélome sarcoidos, chbthorat, médicaments, par exemple 
méthotrexate, amiodatone) 


* les protéines du lue leur tient 25 42 fau aux des proies sue et anormal etape res 


Be Lgh our salue prise de sang mutanën pour dosage es protnes et descate désyaragèraes 


“rate du Haue leralprotanes true > 08 
LDH que eut que > 08 


detre 


2 LDH que ua Le ed eat supérieur de tx rique normal de LDH 


nou heu des re reg rs Dern dat 


d'hémoculture, également pour la recherche de 
mycobactéries par le test d'acidorésitance et la 
eulture. La cytologie peut être népalive en cas 
d'épanchement néoplasique. Parfois, si l'épanche- 
ment semble avoir une pancréatite comme ori 

gine, il faut doser l'amylase et, si un chylothorax 
st suspecté, il faut demander un profil ipidique. 

{Une TDM avec produit de contraste est nécessaire 
ai l'analyse du produit d'aspiration ne fournit pas 
Le diagnodtie. Ële est plus informative quand Le 
Hiquide pleural est présent, car sa présence amé 

Hiore Le contraste entre l'éventuelle lésion pleurale 
ete liquide. Une TDM perme l'identification des 
nodules pleuraux et peut servir à guides l'aiguille 
du préivement iopsique vers tou foÿer anormal 


La biopsie pleurale pour le disgnostic tissulaire 
{rottis pour TB, culture et istologie) est prélevée 
soit sous contrôle par TDM, soit à l'aveugle au 
moyen de l'aiguille d'Abrams, soit par thoracosct 
pie vidéo-assistée, qui permet de multiples prélé- 
vements sous visualisation directe. 


Soins 


{Cela dépend de a cause sous-jacente Les exsudats 
sont habituellement drainés et, en cas de transsu- 
dat, c'est la maladie sous jacente qui doi étre tra 
Kée, En général les épanchements néoplasiques se 
elorment après Le drainage. IL peuvent être tra 
tés par aspiration complète, suivie de l'nstillation 


dans la cavité pleurale d'un agent sclérarant 
come du lle, la tétracyeline ou a bléomycine. 


Pneumothorax 


Un pneumothorax est une accumulation d'air 
dans l cavité pleurale aboutissant à l'ffondre 
ment partiel ou complet du poumon; l peut être 
spontané où secondaire à un traumatisme (hors 
cique. Un pneumothorax sous tension est rare, 
saufsi le patient est sous ventilation mécanique ou 
nasale non invasive, Dans ce cas, la déchirure 
pleurale agit comme une valve unidirectionnelle 
par Laquelle l'air passe pendant l'inspiration, mais 
stincapabledesortiräl'expiration l'augmentation 
unilatérale de la pression intrapleurale cause une 
détresse respiratoire croissante suivie d'un état de 
choc et finalement d'un arrêt cardiorespiratoie. 
Le traitement est une décompression immédiate 
d'abord par thoracocentèse (par une aiguille insé- 
rée dans Le 2 espace intercostal, sur La ligne pas- 
sant par le milieu dela clavieule) puis par un tube 
de drainage intercostal. 


Étiologie 

Le pneumothorax spontané survient générale 
ament chez des hommes jeunes, souvent grands et 
minces, il et causé par la rupture d'une bulle 
leurale qui serait due à une anomalie congénitale 
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du tissu comjanctifde La paroi alvéolire, En géné 
sal ls maladie pulmonaire sous-jacente à un 
pneumothorax secondaire est une MPOC: 


Caractéristiques cliniques 


Le pneumothorax se manifeste par une douleur {ho 
racique pleurétique soudaine et de lessoufflement. 
Silest volumineux, es bruis respiratoires sant allé. 
us et à a percussion, le son est tympanique. 


Examens 


En général une radiographie thoracique de face 
(Gg. 1110) confirmers Le dispose, Chez les 
patients attints de graves maladies pulmonaires 
elleuses, la TOM permetira de différencier les 
bulles demphysème des pneumothorax ét ainsi 
d'éviter une aspiration à l'aiguille potenticllement 
dangereuse. La TDM peut aussi détecter des 
pneumothorax Lrop petits pour être visibles sur 
une simple radiographie 


Soins 

La figure IL présente l'arbre de décision thérapeu- 
tique en cas de pneumothorax spontané primaire. 
Le traitement des patients atteints de pneumothorax 
secondaire difère sur quatre points 


L7 


jé 


2 les patiente restent à l'hôpital: 

+ une aspiration ne doit être tentée que chez le 
patient peu essoufflé, <50 ans, avec un petit 
pneumothorax. 

« l'insertion d'un drain thoracique est indiquée 
chez lous es autres patients 

2 les patients atteints de MPOC sont mis sous 
oxygène administré par un masque Venturi. 


Les indications chiruicals en cas de pneumo- 
Aorax sont notamment Les futes d'air ports 
tantes, Les pneumothorax récdivants et après un 
premier pneumothorax chez des patents qui 
exercent une profession à risque (pilotes, plon- 
eur) l'arrêt du tabagisme réduite taux de réci 
dive. Tous Les patients sont avisés de ne pas 
voyager en avion pendant 2 semaines après un 
traitement de pneumothorax réussi 


Dysfonctionnements 


diaphragmati ques 


Une paralysie diaphragmatique unilatérale est 
Habituellement asymplomatique et. découverte 
fortuitement chez des patents soumis, pour 
d'autres raisons, à l'une ou l'autre technique 


Lu 


Vaune du soumet 
LEE 


Figure 11.10. Radiographie thoracique montrant un pneumothorax 
+ La plère viscrale estidlqube par Le ce de flèche en aut à rot 

2 Aa périphérie de 'hérithorax gauche, les srudures pulmonaires ne sont plus iles 

Le médhasn est décalé vers a crie el, lorsque es preunotoran sont volumineu, le laphragme de l'hémithorx 


atespandant es poussé vers le bas. 


La tale d'un pneumothorax est estimée sur a base de a distance entre le bord téal du poumon ea fac interne 
des ces. Une distance > 2em implique que le pneumothara occupe au moins 50% de Fnémithorax es donc de 


grande tale. 


ASoure : Henry M Amal, Have on bahalf the BTS Pur Diese Group. BTS guidelines far the management of 
spontanéous pneumothora, Thor 2003; 58 Suppl 129-53, ave laura du M Pubhing Group & Ent 


Thor Soc) 
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Son de Thépa 
carseller reprise des 
thés normales, 
ter es exerce 
poux. Rai 
en 88 de dyspnée 


pour etre 
{Lune réciie 


phuecomie 
au pluradse 


same à inteales 


de 2 semaines jusqu'à 
ésorpon de l'air 


Figure 11.11. Traitement d'un pneumothorax spontané primaire. 


Tous es patents hospit 
plus rapidement absorbé. (Une pression parle d'oxygène 
dans l'air du preumethara [NT 


d'imagerie. La cause La plus fréquente est l'impli- 
cation du nerf phrémique (C2-C4) dans son trajet 
thoracique, par un carcinome bronchique. La 
radiographie thoracique montre une élévation de 
T'hémidiaphragme du côté affecté. Le diagnostic 
repose sur la radioscopie qui montre que le 
diaphragme se déplace à l'inspiration paradoxale 
ment vers le haut, Une faiblesse éaphragmatique 
bilatérale cause de l'othopnée, provoque un mou- 
vement paradoxal (vers l'intérieur) de la paroi 
abdominale à l'inspiration et une chute impor 
tante de la CVF en position couchée. Un trauma. 
tisme où des afections systémiques musculaires 
où neurologiques (sclérose latérale amyotro- 
phique, dystrophie musculaire, syndrome de 
Guillain-Barré) peuvent être en cause. Le traite 
ment est à simulation du diaphragme où une 
ventilation assistée durant la ait, 


sé doivent être mis sous oxÿgène {10 ir) fn que l'air accumulé dans a cavité pleuale soi 


élevée danse sang favorise l'lminalon de l'zoïe présent 


Médicaments 

EE ——— 
La phpart des médicaments décrits dans cette sec 
Lan servent au Ualement de l'as et de 
MPOC. Linhaltin transe le médicament 
directement dans Les vos aérienne; la dose et 
inférieure à celle des médicaments administrés par 
vue orle ét les feu seconduires sont ain& 
réduit. Les aérosol-dosurs (u_ meer dose 
inhalers (MDI) sont les meilleurs dispositifs pour 
l'administration du médicament, Un MDI avec 
chambre d'espacement élimine la nécessité de 
coordonner ke déclenchement du MDI et lahas 
ton, et peut améliorer prie du médicament par 
es patients qui ont de a peine à uler un MDI 
pressé Le médament es dépos davantage 
anses vois repris que dans loropharÿnx. 
De pus Les fs indésirables locaux des cor 
codes ina, par exemple une eandidose aroph 
my sontrédutsPourlinhabtiondecorticoide, 
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ne chambre d'espacement doi tr prescrite pour 
Les enfants les patients qu requièrent une posolo 
aie élevée et pour ceux qui ont une mauvaise tech 
nique d'inhalation. Des inhalteurs à poudre sèche 
sont également disponibles. Un nébuliseur convertit 
une siution de médicament en aérosol pour inhala- 
tion et délivre une dose plus élevée qu'un inhalateur 
habituel. Les nébuliseurs sont utilisé danse tale- 
ment des graves crises d'asthme, de l'asthme chro- 
aique persistant et de l'asthme instable 


Bronchodilatateu 


Stimulants f,-adrénergiques 
sélectifs à courte durée d'action 
Mode d'action 

es agents interagissent ave Les B-récepteurs pré 
Lente aufsce de divers types celllires, ce qui 
relax les muñces Bises ronchiques, diminue La 
Hbératon de médiateurs par les mastocytes 
inbibe Les résctions des éosmophils et des neue 
trophles, et vorise Le transport macociliire 


Les inhalateurs sont utilisés en fonction des 
Besoins pour Le soulagement des symptômes d'un 
asthme léger ou d'une MPOC, mais dans ce der 

er cas, ls peuvent l'être sur une base plus égu- 
Aère. Les préparations orales sont prescrites aux 
patents qui ne supportent pas es inhalations, la 
Voie intraveineuse étant destinée aux cas de crise 
d'asthme sévêre. Aux patients asthmatiques qui 
recourent à un inbalateur de. manère quot 

dienne, il faut prescrire, à tre préventif l'inhala- 
tion régulière de coricaides (5 11.4) 


Préparations et posologie 

Salbutamol 

Par inhalation (MD) : 100 ag/boujfée inhalateur 

activé par la respiration : 100 ag/beuffée: compri 

més 2 mg, 4 mg; solution orale : 2 mg ml sol 

ion pour nébuliseur : 2,5 mg/2,5 ml, $ mg/2,5 ml, 

pour perfusion: mg ml. 

+ Inhalateur : MDI où inhalateur activé par la 
respiration : une ou deux bouffées inhalées en 
cas de besoin jusqu'à trois à quatre fois par jour. 

+ Voie orale : 4m trois à quatre fois par jour Pour 
Les personnes âges etes patients sensibles, il faut 
commencer avec 2mg 


: Solution pour nébuliseur :2,5 à 5mg par ina. 
lation dela solution nébulsée, à répéter selon Les 
besoins 

+ Perfusion IV : sjouter Smg dans 5 ml d'une 
poche de 500 ml de chlorure de sodium à 0,9 % 
eu de glucose à 3 %, pour obtenir une solution à 
10 ughl. I faut pesfuser à raison de 5 pig par 
minute el ajuster en fonction de là réponse. 
Dose d'entretien habituelle - 3-20 g/min. 


Terbutaline 
Inhalateur : 250 ug/bouffé, inhalateur à poudre 
sèche: 00 pgänhaation: mjetion : 500 pp. 

+ Anhalation 
Une à deux bouffées selon les besoins jusqu'à 

Atos à quatre is par jour. 
— Une inhalation de poudre sèche selon les 
Besoins jusqu'à quatre fois par jou. 

2 IV : 250-500 yg jusqu'à quatre fois par jour. 
Administration IV pendant 1-2 minutes où 
1,5-2,5 mg sont délués dans 500 rl de glucoe à 
5 et perfusés de manière continue à raison de 
1,5-5 pg/min durant 8-10 heures 


Effets secondaires 
Légers tremblements, tachycardie, palpitations, 
céphalées, troubles du sommeil. Hypakaliémie 
aux doses élevées (en cas d'asthme sévère il faut 
suivre e taux de potassiun plasmatique) 


Précautions/contre-indications 


Attention aux hyperthyroïdies et arythmies non 
aitées ou mal contrôlées. 


Süimulants B,-adrénergiques 
sélectifs à longue durée d'action 
Mode d'action 

Voir «Stimulants Badrénergiques sélectif à 
courte durée d'action 


Indications 
Ces médicaments sont ajoutés à la corticothérapie 
ibalée en cours dans Ia prévention des crier 
d'asthme (Gg. 10.) Ts ne sont pas tlisés pour 
tune crise d'asthme algué. Is sont également pres- 
rt en cas de MPOG, en absence de corticoide 
inbalt 


398 


Préparations et posologie 
Salmétérol 


Aérosol-deseur : 25 pg/bouffée. 

Deux bouffées deux fois par jour. 

+ Aceuhaler (poudre sèche poi 
50 pgfbliser. 

+ 1 lister deux fois par jour. 

+ Diskhaler (poudre sèche pour inhalation) 
50 pgfblser. 

+ 1 lister deux fois par jour. 


Formatérol (éformotérol) 


Poudre sèche : 6 et 12 pgfnhalation 
+ 6-24 pig inhalés deux fois par jour. 


Effets secondaires 


Comme ci-dessus 


Précautions/contre-indications 
Comme ci-dessus 


Bronchodilatateurs 
antimuscariniques 

Mode d'action 

Lipatropium (courte durée d'action) et le tiotro- 
pium ( action prolongée) sont des antagonistes 
de l'acétyleholine par compétition pour le récep- 
teur muscarinique de type 3 (M,) présent sur les 
muscles lisses bronchiques. Linhibition des effets 
de l'acétylcholine relâche les muscles lisses, ce qui 
diate les bronches 


Indications 
Lipatropium est utilisé dans le traitement d'ur 
gence de l'asthme aigu sévère quand la réponse aux 
Bragonistes et aux cortcoïdes es faible, Les anti- 
muscariniques ne sont généralement pas prescrits 
comme bronchodilataleurs en première ligne pour 
Araiter l'asthme chronique L'ipatropium sert à sou 
Lager à court terme les symptômes dela MPOC, et 
Le tiotrophum pour le traitement d'entretien, 


Préparations et posologie 
Bromure d'ipatropium 

Aérosol-doseur: 20 t 40 pg/bouffée 

+ 20-80 trois à quatre inhaltions par jour: 
Capsules (poudre sèche pour inhalation) : 40 


Chapitre 11. Maladies respiratoires 


+ 20-80 gs rois à quatre inhalations par jour. 
 Solusion pour nébuliseur :250 g/l. 
* 100-500 pig. jusqu'à quatre inhalations par jour. 


Bromure de tiotropium 
Pousre sèche pour inhalation : 18 g. 
18 g, une inhalation par jour. 


Effets secondaires 


Bouche sèche, nausées, constipation, tachyeardie, 
maux de tête, glaucome aigu à angle fermé. 


Précautions/contre-indications 
Utiliser avec prudence chez les patients atteints de 
myasthénie, de glaucome à angle étroit (protéger 
Les yeux du patient des médicaments par nébulira 
on), d'hypertrophie prostatique bénigne, d'obs- 
tuction du col vésical. 


Théophylline 

Mécanisme d'action 

La héophylline inhibe l'hydrolyse des nucléo- 
tides cycliques par a phosphodiestérase, ce qui 
augmente leur concentration dans les muscles 
lies des Voies respiratoires et dans Les cel 
Ales inflammatoires. La conséquence ext un 
relichement des muscles lisses et une dite 
tion des branches, La théophylline a aussi des 
«ies antinflammatoires, mmunomodulateurs 
et bronchoprotecteurs qui dépendent d'autres 
mécaniemes moléculaires. 


Indications 
La théophylline est utilisée occasionnellement 
+ danses exacerbtions aiguës dela MPOC; 


+ chez ls patients souffrant d'un asthme chro- 
nique insuffisamment contrôlé par des corti- 
coïdes inhalés; une dose unique le soir peut 
maitriser J'sthme nocturne et les sibilances 
matinales. 


Préparations et posologie 
Laminophylne est un mélange de théophyline 
et d'éthylènediamine, cette dernière favorisant a 
solubilté dans l'eau. 
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Théophylline 
Capsules à libération prolongée (LP) : 60 mg, 
125 mg, 250 mg. 

2 250-500 mg loutes Les 12 heures 


(Comprimés LP : 200 mg, 300 mg, 400 mg. 

+ 200 mg toutes Les 12 heures, à augmenter après 
1 semaine à 300 mg toutes les 12 heures 

+ Pour les patients de plus de 70 kg: 200-300 mg 
toutes les 12 heures, à augmenter après 
1 semaine à 400 mg toutes Les 12 heures 


Aminophyline 
Comprimés: 100 mg : comprimés LP : 25 mg : 
Anjecton : 250 mp0 ml 

Voie orale : 100-300 mg trois à quatre fols par 
jour, ou LP 225-450 mg deux fois par jour. 

+ IV avec surveillance cardiaque dose de charge 
5 mg/kg (250-500 mg) en 20 minutes puis dose 
d'entretien de 0,5 mg/kg/heure (jouter 500 mg 
à 250-500 ml d'une solution de chlorure de 
sodium à 09 % ou de glucose à 5 #9. Le taux 
Flasmaique de théophyline est mesuré quo 
diensement, le Lux devant être maintenu à 
10-20 mg/l (55-110 yumolD. Chez les patents 
grenant déj de a théophylline par voi orale, la 
dose de charge est inutile et 1 faut vérifie Les 
taux plasmatiques avant de lancer a perfusion 
d'entretien 


Effets secondaires 
“lachyeardie, palpitations nausées et autres troubles 
gastro-ntestinaux, maux de léte, simulation du 
SNC, insomnie, troubles du rythme et convulsions, 
surtout lorsque La perfusion intraveineuse est trop 
rapide. La marge entre les doses thérapeutique et 
toxique est étroite 


Précautions/contre-indications 
Lors de la prescription d'une préparation de théo- 
phylline à Ébération modifiée, faut tenir compte 
du fat que la biodisponibiié du produit diffère 
d'une marque à l'autre, Le taux plasmatique de 
théaphylline doit être surveillé chez Les patients 
sous traitement par voe orale (8-12 heures après 
La dernière dose) et pour le traitement par voie 
intraveineuse pendant plus de 24 heures (faut 
arréer a perfusion pendant 15 minutes avant le 
prélèvement de sang). Le taux plasmatique de 


théophylline pour une réponse optimale est de 
10-20 mg/l (55-110 pmol/). 

La concentration plasmatique de théophylline, 
qui est métabolisée dans Le foie, peut varier for 
tement, particulièrement chez les fumeurs, 
mais aussi en cas d'insuffisance hépatique. 
d'insuffisance cardiaque ou de prise simultanée 
de certains médicaments; à ce propos, vous 
Uouverez dans le RCP la liste des incompatibi 
lités médicamenteuses. 


Sulfate de magnésium 
par voie intraveineuse 
Mode d'action 


Relaxation des muscles lisses bronchiques et 
Bronchodiltation. 


Indications 
Une dose unique de sulfate de magnésium est 
aéministré par voie IV en cas de crise asthma- 
tique grave, proche d'une issue fatale (encadré 
1L1- Urgence). 


Préparations et posologie 

Suifate de magnésium 

50 % (Mg ® environ 2 mmolim) 

2 ml A 8) 5 ml 54) 10 ml E #). 

+ IV (La concentration de sulfate de magnésium 
ne doit pas dépasser 20 % ; diluer 1 partie du 
sulfate de magnésium à 50 % pour injection 
avec au moins 1,5 parte d'eau pour injection.) 
1242 gen perfusion IV en 20 minutes. 


ampouies de 


Effets secondaires 

Nausées, vomissements, bouffées vasomotices, 
hypotension, aryhmie, somnalence et faiblesse 
musculaire 


Précautions/contre-indications 
Une hypotension profonde a été rapportée en 


cas d'uilisation concomitante  d'inbibteurs 
calkiques 


Cortie 


Mode d'action 


les 


Le mécanisme précis du soulagement de 


l'asthme nest pa connu. Les corticoides 
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induisent la synthèse d'une protéine (IKB) qui 
inactive Le facteur nucléaire kappa B (NEXB). un 
facteur de transcription des eytokines pr 
inflammatoires. Les corticoides atténuent l'in- 
flammation des voies respiratoires et donc 
Tœdème et la sécrétion de mucus. Les prépara 
tions composées, qui contiennent un cortcoide 
inhalé et un B-agoniste à action prolongée (par 
exemple le budésonide avec le formotérol, sont 
indiquées pour les patients que l'on à réussi à 
stabiliser au moyen de chaque composant. 


Indications 

+ Inhalation : pour Le traitement prophylactique 
de l'asthme lorsque es patiente utilisent un B, 
agoniste plus d'une fois par jour. Chez les 
patients atteints de MPOC dant la fonction pul- 
monaire est améliorée après un essai de corti 
coïdes oraux 

+ Voie orale : en cas de crise grave ou chez un 
patient souffrant d'asthme chronique lorsque la 
réponse à d'autres médicaments antiasthma: 
tiques est faible 

+ Voie parentérale: asthme aigu sévère 


Préparations et posologie 
Béclométasone 
‘Aérosal-dosur : 50,100, 200,20 ag/boufés 


Inhalation de 200 y deux fois par jour; pour les 
as plus sévères on peut atteindre 800 ug par jour. 
Inhalateur activé par la respiration : 50, 100, 
250 pg/boufée 

Inbalation de 200 pig deux fois par jour pour les 
as plus sévères on peut atteindre 800 ug par jour. 


Poudre sèche pour inhalation : 100, 200, 400 gg/ 


bouffe. 
Inbalation de 400 g deux fois par jour. 
Budésonide 

Aérsol-doseur : 0, 200 ug/bouffée. 


Inbalation de 50 pg deux fois par jour; pour les 
cas plus sévères, on peut atteindre 400 ug par jour. 


Turbuhale® (poudre sèche) : 100, 200, 400 gl 
inhalation: 
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Iahalation de 100-800 pig deux fois par jour. 


Hluticasone 
‘Aéresol-doseur: 50, 125, 250 pg/bouffée 
Iahalation de 100-200 g deux fois par jour, pou 
ant aller jusqu'à 1 mg deux fois par jour Pour des 
doses plus élevées, Tavis d'un spécialiste est 
Poudre siche peur inhalation : 50, 100, 250, 
500 ug/blister. 

Iahalation de 100-200 g deux fois par jour, pou 
vantaller jusqu'à 1 mg deux fois par jour si néces- 
saire. Pour des doses plus élevées, lavis dun 
spécialiste est nécessaire 

+ Voie orale: voir en fin de chapitre 14 

+ 1Vsvoir en fin de chapitre 14 


Effets secondaires 


Les effets indésirables des corticoïdes par voie 
orale sont énumérés en fin de chapitre 14. Les 
corticaides inhalés ont beaucoup mains d'effets 
secondaires que les préparations orales, mais 
certains effets indésirables ant été rapportés. Le 
rinçage buceal à l'eau aprés linhalation d'une 
dose etfou l'utilisation d'une chambre d'espace 
ment réduisent le risque d'enrouement et de 
candidose oropharyngée. Des doses élevées de 
corticaides inhalés peuvent induire une sup- 
pression surrérale, et ces patients à risque 
devraient être porteurs d'une carte d'insuflisant 
surrénalien: ils peuvent aussi avoir besoin de 
corticaïde lors d'une opération ou d'une mala- 
die. Des doses élevées peuvent également réduire 
la densité minérale osseuse. Aussi, dés que 
l'asthme s'avère être contrôlé, la dose doit être 
réduite, Le risque de glaucome est légèrement 
avpmenté 


Précautions/contre-indications 


Attention aux cortcoides inhalé en cas de tuber 
culose active où quiescente. Un bronchospasme 
paradoxal peut être évité (il est modéré) par 
inhalation d'un B-agoniste avant le traitement 
par ke corticoide. 


‘This page intentionaly let blank 


Soins intensifs CHAPITRE 12 


La médecine des soins intensifs concerne prin 
cipalement Là prise en charge, dans une unité 
spécialisée, dun patent atteint d'une affection 
potentiellement mortelle, dite en phase cri 
fique. Elle comprend également la réanimation 
et le transport de personnes tombées gravement 
malades ou victimes de blessures à l'intérieur où 
à l'extérieur de l'hôpital. Une uié de soins inten- 
Sifs (USD) dispose des installations et de l'expertise 
pour fournir une assistance cardiorespiratoire à 
es malades dont certains peuvent être également 
en insuffisance rénale ou hépatique Le traitement 
de ces complications est décrit das les chapitres 
correspondants 

Tous es patients admis aux sains intensifs néces- 
sitent des soins infirmiers spécialisés (faut une 
infirmière, où ue infirmier, par patien) ainsi 
que dela physiothérapie. De nombreux patients 
nécessitent un soutien mutritionnel; dans ce cas, 
Ja voie entérique, quand elle est possible, est ot 
jours préférable (voir chap. 3). Les soins gé 

raux comprennent le traitement de la douleur et 
de la détresse avec des analgésiques et des séda 
fs selon les besoins, La prévention des chrom- 
bosesveineuses, desescarresetde constipation, 
ainsi que des perfusions d'insuline pour norma- 
Hiser la glycémie. Afin de prévenir l'ulcère gas- 
woduodémal de siess, des antagonistes des 
récepleurs M, sont indiqués cher certains 
patients à haut risque, Divers systèmes de stadi- 
fication, comme APACHE (Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation), sont utilisés pour 
évaluation de La gravité de la maladie et de son 
évolution. 

Les unités de soins pour malades hautement 
dépendants (UHD) offrent un miveau de soins 
intermédiaire entre ceux qui sont dispensés dans 
un service général et ceux qui sont prévus dans 
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ne USL. Elles assurent la surveillance et Le sou 
Lien des patients atteinte d'insuffisance aiguë 
d'un seul organe, survenue éventuellement sur 
un état chronique, ainsi que des malades qui 
sont à risque de développer une insuffisance 
d'organe. Les UHD disposent des équipements 
pour assistance respiratoire de courte durée et 
pour réanimation immédiate. Elles peuvent ser- 
vir d'installation de transition pour les patients 
sorcant de l'USL 


Sélection des patient 
abstention et interruption 
du traitement 


IL est essentiel que seul les patents susceptibles 
de bénéficier de soins intensifs soient admis dans 
l'unité, Pour certains patients en phase critique 
l'entrée dans une l'USI est inapprapriée, car le 
pronostic est clairement désespéré, et cela ne fera. 
que prolonger leur agonie ei leurs souffrances 
ainsi que celles de leurs proches. une telle admis 
sion consamme également des ressources limitées 
sans bénéfice pour le malade, Une décision de ne 
pas admette un patent À l'USI est fondée sur son 
État de santé et sa qualité de vie antérieurs, Le dise 
gnostic et le pronostic de l'affection sous-jacente. 
Ces décisions devraient être prises en conjonction 
avec Le personnel médical infirmier, es patients 
et les proches, et consignées dans Les dossiers 
médicaux 


Systèmes d'intervention 
et d'alerte précoces 


Dans un Hôpital pour cas aigus, l'état d'un patient 
présent dans un service général peut se détériorer 
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soudainement et nécessiter des soins plus atten- 
Uk. Son identification rapide et l'instauration 
d'un traitement par des spécialistes permettront 
souvent d'éviter quun stade critique ne soit 
atteint. Lorganisation d'un système d'interven- 
ion et d'alerte précoces permet d'assurer la qua. 
Hé de le prise en charge de ces patients qui vise 
trois objectifs 


+ éviter l'admission dans T'USL où 
auelle Le soit en temps opportun par La détec- 
tion précoce des patients dont l'état se 
détéiore: 

permettre la sortie de l'USI en aidant le proces- 
sus de récupération auquel doivent participer Les 
proches dans et hors de l'hôpital 

« partager ls compétences en soins intenaif avec 
Îe personnel dans et hors de l'ôpital 


Un collapsus terminal cardiovasculaire, neuro- 
logique ou respiratoire est souvent précédé par 
une période d'anomalies physiologiques au 
cours de laquelle une vie peut être sauvée par 
une intervention thérapeutique précoce. Le 
score modifié d'alerte précoce (Modified Early 
Warning Score [MEWS], tableau 12.) est fondé 
aux l'ensemble des observations de routine dans 
ua service hospitalier; cest un détecteur des 
signaux d'alarme qui requièrent des soins prio- 
ritaires immédiats. Les protocoles hospitaliers 
varient, mais en général un score MEWS de 4, 
où plus, indique la nécessité d'une réévaluation 


Perturbations aiguës de la 
fonction hémodynamique (cho 


Leterme «choc» décrit ne insuflsance circule 
toire aigue rendant a perfusion des tissus inadé- 
quate ou inappropriée, ce qui réduit leur 
oxygénation. Intalement, Les cfets sont réver 
Sibles, mais une privation prolongée d'oxygène 
perturbe de manière etique ls processus des 
elles, entraine leur nécrose ainsi que a défi. 
lance terminale des organes et la mort du paient. 
Le diagnostic ex Le traitement d'un choc doivent 
donc être aussi rapides que possible. Le tableau 
12.2 énumère ls causes de choe, Celui-ci est sou- 
vent la conséquence d'une combinaison de ces 
facteurs: par exemple, en cas de sepsis, le choc 
isributi est souvent compliqué par une hypovo 
éme et ue dépression myocardique. 


Physiopathologie 
Voie sympathce-adrénalienne, Une ypotension 
déclenche une augmentation réflexe de l'activité 
merveuse sympathique et la Mhéraion de catécho- 
lamines par la médullaire suxrénale La vasocons- 
tiction ex l'augmentation de La contractilté 
myocardique et du rythme cardiaque qui en 
résultent réablisent 1 pression artérielle et Le 
débit cardiaque. Lactvation du système rénine- 
angiotensine conduit aussi à vasoconstrction et 


médicale urgente, pouvant aboutir à l'admis- à La rétention de sel et d'eau, ce qui contribue à 
sion en USI restaurer Le volume circulant 
Tableau 12.1, Score modifié d'alerte précoc 
Sore 3 ñ ï 1 2 3 
me :4 su 150 [are (> 
RC <a ao (smo foino [nus |>v9 
Pass [sm 70 (arte  |ior-1s9 
z00 
Diurse |<20mh |<05mi 
pendant2h | af 
Tempo 53 sise [mins | 
Neurologie Confusonl Evelé |Révondala | Répondäla |Nerépond 
agitation voit douleur [pas 


2 Duscar MES died Er Warang Sr, 


PA pression arr solque en mn, RC: ryme cardiaque batemensimin; A: he reset, rsiraonsmin 
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Tableau 122, Causes de choc 


Hypovolémique (préchar 
Hénorragie : traumatismes, saignements gastro 
intestinaux, fractures, rupture 'anéusme aortique 


Perte de iuide rues, ah séère, ccusen 
intesänale {accumulation de guide dans l'intestin) 


“Cardiogénique (défaillance cardiaque) 
Infrctus du myocarde 

Myocardie 

Auyéhies autres ou venrcuaires 
Brands 

Rupture d'une cuspide valruaire 

(Obstructif 

stade à l'écoulement: emboli puimonair masse, 
pneumothorax sous teslon 

Remolsage cardiaque nsuffisant :tamponnade 
cardiaque pra constrictve 

Distributif (diminution de la résistance 
vaseulaire systémique) 

Ditaton vasculaire : médicaments, sep 
Shunt atéroveineus 


Disbution madéquate du flux sanguin, par exemple 
sepliémie, anaphylnie 


Réponse neuroendocrinienne 


Des hormones hypophysaires sont sécrétées 
ACTH, vasopressine et opioïdes endogènes. La 
libération de cortisol provoque une rétention 
hyérique et oppose aux effets de l'insuline. 
Cependant, dans le choc septique, la produs 
tion du cortisol sous l'effet de lACTHH est atté 
auée; on en ignore la raison. La sécrétion de 
elucagon ainsi que des catécholamines élève la 
glycémie. 


tion de médiateurs 
Une infection grave, de vastes zones de issus 
endommagés (par exemple après un trauma. 
sme où une chirurgie extensive) où des épi- 
sodes prolongés où répétés d'hypoperfusion 
peuvent déclencher une réaction inflammatoire 
Avec activation massive de leucocytes, du com. 
lément et de la cascade de coagulation. Le pro- 
cessus est bénéfique quand il est limité à des 
Foyers infectieux où de tissu nécrosé, mais son 
extension peut entraîner un choc et des lésions 
tssulaires diffuses. 


Chapitre 12. Suins intensifs 


+ Des composants de la paroi cellulaire des bacté 
es à Gram négatif (lipopolysacharride) et à 
Gram positif (par exemple acide Hpotéichoique) 
forment un complexe avec des protéines spéci- 
fiques sériques avant de se er à un marqueur de 
surface cellulaire (CDI4) et de déclencher une 
éascade de réactions partant des récepleurs 
membranaires de type Toll et se propageant 
dans a cellule par diverses voies de signalisation 
(MYD 88, NE-KB). Celles-ci aboutissent à la bé 
ration d'espèces résctives oxygénées ct a2otées 
qui tuent es bactéries, ainsi que de cytokines qui 
déclenchentl'inflammation (facteur de nécrose 
tumorale, interleukine-1 et -6) et la réponse 
métabolique; en réaction, des cytokines ant 
inflammatoires (iaerleukine-10) sant, à leur 
ur, libérées et, selles sont produites en excès, 
elles peuvent inbiber Le système immunitaire. 

+ Les cytolänes pro-inflammatoires favorisent 
T'adhérence des leucocytes activés à La paroi vas- 
culaire et leur migration extravasculaire, ce qui 
entraîne des lésions tissulaires et une dyafonc: 
Lion d'organe 

+ Le facteur d'activation plaquettaire et des 
enzymes Iysosomiques (en convertissant les 
kiminogènes inactifs en kinines vasoaciives) 
augmentent la perméabilité vasculaire 

«oxyde nitrique produit par les cellules endo- 
théliales vasculaires sous l'influence de cer 
taines cytokines induit ne vasodilatation, une 
hypotension et une réactivité atténuée aux 
médiateurs adrénergiques 


Modifications microcireula 
Le choc septique commence par une vasodilata- 
Uon, une augmentation de la perméabilité 
capillaire avec œdème interstitiel et shunt arté- 
rioveineux, Ces processus surviennent égale- 
ment dans le choc anaphylactique, Au début 
d'autres formes de choc et dans Les phases plus 
Lardives du sepais et de l'anaphylasie, Le sang est 
séquestré dans Les capillaires. Sous l'effet de la 
pression, le liquide sort dans l'espace extravas- 
culaire et provoque de l'edème intersttil, une 
hémoconcentration et une augmentation de la 
viscosité du plasma. 


Système de coagulation 


Le système de coagulation est activé dans toutes 
les formes de choc, ce qui entraîne l'agrégation 
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phaquettaire, une thrombose _intravasculire 
généralisée ct une insuffisance de a perfusion is 
sulaire; cest le développement de la coagulation 
intravasculire disséminée (CIVD, voir chap, 5) 


Défaillance progressive d'un organe 
{Une elle défaillance peut se développer en raison de 
La réaction inflammatoire systémique et des modi- 
fications microcircultoires. Dans Le syndrome de 
ysfonction d'organes multiples (DOM), aussi appelé 
«défaillance maltiviscérale» (DMV), les poumons 
sont généralement les premiers touchés parle déve- 

loppement du syndrome de détresse respiratoire 
aigue (SDRA). La mortalité en cas de DMV est éle 

vée ele traitement est symptomatique. 


Caractéristiques cliniques 
Les antécédents indiquent souvent Ia cause du 
choc par exemple, un patent souffrant de bles 
ur graves (en général internes et donc cachées) 
ourt Le rique de développer un choc hypavolé- 
mique. Un patient qui a souffert d'lcère gastro- 
duodénal peut saigner dans son tractus digestif; 
du méléna sera alors détecté au toucher rectal. Le 
choc anaphylctique se développe chez des per. 
sonnes allergiques aux pigères d'insectes ou à ere 
fains aliments (encadré 12.1- Urgence) 

2 Ghoc Iypovelmique. augmentation du tonus 
sympathique provoque une tachycardie (pouls 
> 100/min), des sueurs ét une vasoconatriction 
périphérique (le sang estredirigé de la périphérie 
vers les organes vitaux). Celle-ci diminue La per. 
fusion Hisulire, rend la peau froide et maite ct 
ralenti e remplissage capillaire (> 3 secondes), 
dont a vtese est évaluée par compression pen 
dant 5 secondes d'un doigt du patient et comp 
Lage du nombre de secondes pour quensuite la 
peau reprenne sa teinte rosée. La pression arté- 
ill (en paricuier en position couché) peut 
être maintenue au départ, mais l'hypotension 
survient lus tard (PA sytolique < 100 mg) 
ac oligurie,tachypnée, confusion ct agialion 

+ Choc curdiogénique, D'autres caractéristiques 
cliniques sont celles d'une insuffisance care 
diaque aiguë, par exemple une augmentation de 
La pression veineuse jugulire (PVP, un poule 
alternant (alternance d'impulsions fortes et 
Hal) un rythme dit de «galop (5° et 4 bruits 
cardiaques supplémentaires, crépltements aux 
bases et cdème pulmonaire 


Choc anaphylactique 


Physiopathologie 
Lalergène (par exemple Is pénici 
latex, le venin d'abelle, des produits de 
contraste radiologique, les œufs, les ara- 
chides, les mollusques), en connectant les 
anticorps ge présents à [a surface des masto. 
es et des Basophiles, déclenche La Iéra- 
lon mastive de médiateurs, qui augmentent 
la perméabilité vasculaire et provoquent 
une vasadiltation et une contraction des 
muscles ses respiratoires. 

Diagnestie 

Des symptômes et des signes typiques (voir 
<ableau 123) se développent après une 
exposition à un agent Connu pour être 
éapable de déclencher une anaphylaie 
Seins 

}'Supprimer le facteur déclenchant, par 
exemple cesse l'administration du médies. 
» Oxygénothérapie à haut débi. 

» Adrénaline en cas de résetions mettant la 
vie en danger (détresse respiratoire ou 
chod, injecter par Voie inramusculaire 
05 mi d'une selution à 11000 (500 ps). 
Répéter après S minutes en l'absence d'amé. 
liration dinique. Ne recourir à la vole 
intraveineuse (5 ml 1/10000) que ile cœur 
s'arrête. Pour les patents sous amitriptline, 
imipramine ou frbloquant, la dose é'adré- 
aline est réduite de moïté. 

} Liquides, 500-1 000 ml de solution aline à 
Eu 

> Chlerphénamine (antihistaminique) 10 mg 
1M ou V pendant 1-2 minutes 

» Hydrocortisone, 200 mg IM ou IV pendant 
1-2 minutes 

» Hospitalisation des patients pour obrerva- 
Sion (6-8 heures) en raison du rique de 
réaction tardive 

Prévention de futures attaques. Consulter 
Un mmunologiste ou un allergologue, en 
“fier l'llergène_ responsable [anamnèse 
poussée, tests cutanés, tests 

Sériques par RAST ou ELISA). Le 
eu une cie d'anaphylaie et a 
vivre une autre devrait avai sur ui une 
serngue_préremplie_d'adrénaline pour 
autoradministration (par exemole dispositif 
EpiPen*) et porter un bracelet d'informa- 
ions appropriées 


+ Choc mécanique. En cas de tamponnade car- 
disque, ls bruit du cœur sont tous Le pouls 
est paradoxal (le pouls saténue à l'inspiration) 
Ia PVT est levée et montre le signe de Kussmaul 
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(ele augmente à l'inspiration). Une embole 
pulmonaire masive se maniese par des signes 
de ltigue du cœur droit, avec une élévation de 
Ia PVT et des ondes « a» éminents, un soulève 
ment du ventricale drot et une accentuation du 
second bruit pulmonaire 

Choc ansphylactique. Les symptômes appa- 
rakssent Habituellement 5 à 60 minutes après 
L'expoution l'allegène. Limportante vasodil 
tation rend I peau chaude et provoque de y 
patension. Les autres manifestations peuvent 
être de l'uticaire, un dème de Quincke, une 
respiration fflante et une obstruction des vues 
érennes supérieures en raison d'un mdème 
leryngé 

Le spsis est une infection assoclée à une ré 
Sion inflammatoire systémique (tableau 12), 
qui peut saggraver et évoluer vers un spas 
grave étlou un choc septique. Un épais chez Les 
personnes âgées où chez les sujets immunodé 

primés se manifeste en général sans les aractée 
ritiques cliniques classiques d'une infection. Le 
syndrome de réaction inflammatoire systé- 
amique se développe également à La suite de 
graves brêlures, de traumatismes et de ancré 
te aiguë et ces tas peuvent donc simuler une 
infection, 


Tableau 12.3. Divers degrés de gravité du sepsis 


Chapitre 12. Suins intensifs 


Soins 


Les soins sont résumés dant lencadré 122 
Urgence. La cause sous-jacente dot être identifiée 
et traitée de façon appropriée, Quelle que soit 
T'étiologie du choc, la circulation sanguine dans 
Les tissus etla pression artérielle doivent être réta- 
bles aussi rapidement que possible fin d'éviter Le 
développement d'une défaillance multiviscérale 


Expansion du volume cireulant 
précharge) 

La restauration volémique est nécessaire en cas de 
choc hypovelémique de même quen état de choc 
ansphylctque. Des Higudes sont éalement adrni 
ssirés aux patents allie de sepas sévère avec 
vasodilatation, séquestration sanguine et perte de 
volume circulant secondaire à une fuite capillaire 
Ces patents présentent des signes de dysfonction 
d'onpane, mas ne sont pas néceairement hypoten 
us (able 12.) Une haute pression de remplis 
sage peut aussi être nécessaire en cas de choc 
mécanique. Des précautions doivent être prises 
poue empécher Là surcharge de volume, ce qui 
conduit une réduction du volume d'éfetion syto- 
ligue et à une augmentation de La pression auricu- 
are gauche avec un risque d'edème pulmontre 
Le choix du quide dépend de la station nique. 


Le SRIS comporte au mains deux des signes suivants 
 Hèvre>.38 °C où hypothermie < 36°C 
= Tachycarie the cardiaque > 80 battements/nin 


augmentation des formes immatures > 10 %) 


Sepi = syndrome de réponse Ilammatoir systémique (SAIS) associé à une Infection 


—Tachypnée :équence respiratoire > 20 resiraienshmin où ,C0, < 43 kPa 
 Hypereucacytse (nombre de globules blancs > 12 x 101 leucopéie (nombre de globules Blancs < 4x 10) où 


_ Coagultion = plaquettes 100, TCA> 60, RIN > 1,5. 


Foie = brune > 34 mob 


du patient oulactae sérique > 2 mal 


Sesis grave = sep ave dysfonction d'un ou de plaieurs organes 
= Reins = créatiine 177 pmalf ou débit urinaire 0,5 mUkg/h pendant 2 h 


Respiration besoins d'enygène nouveaux ou augmenés pour maintenir a PO, 80 % 


— Hypoperfusion tissulaire: PA systoique < 80 mm, PAM > 65 mil, basse de > 40 mm del PA normale 


ou d'une solution de Hartmann 


Choc septique = hypoperfsn ssulire persistante après un apport de Iquide 
Signe d'hypoperfuslon tissulaire après une administration intraveineuse rapide une slution sale à 0,3% 


PAU presan artérile moyenne sur un je arague le à pari des press astolique dal que. 
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‘Traitement du choc 


Assurer une oxygénation et une ventilation 
adéquates. 

Maintenir les voies aériennes ouverte 
tie une canule aropharyngée ou ende- 
rachéale si nécessaire 

» Oxygène, 15 Umin, par un masque facial 
avecsac réservoir à mins qu'une restriction 
de l'emgène ne soft nécessaire 

à Ventilation non native où mécanique 
soutien de la fonction respiratoire au début 
? Suivi: fréquence respiratoire, gaz du sang 
et radiographie du thorax 

Restaurer le débit cardiaque et a pression 
artérielle 

Coucher le patient à plat ou téte en bas 
}Accroïre le volume creulant avec des 
liquides appropriés adminisrés rapldement 
par des canules de gres calibre 

* Soutien Inetrope, vasodlatateurs, contre. 
pulsion par ballonnet intra-aortique dans 
des ca sélectionnés 

» Surveiller ch 

pouls, pression 
Phérique, débit urinair 
À Dans certains cas, suivi de la PVC et de la 
fonction/débit cardiaque 

Examens 

FTous les as : hémogramme, créatinine 
Sérique et électroytes, slycémie, biochimie 
du foie, coagulation, gaz du sang, ECG 

} Cas sélectionnés: cultures du sang, d'urine, 
d'expectorations, du pus et du LCR, dosage 
du lacate dans le Sang, des D-dimêres, 
échocardiogramme 

“Traiter La eause sous jaconte 

» Hémorragie,sepsis, anaphylaxie 
Traiter es compllcations 

} Ceagulopathte, lésion rénale aigue, etc. 


couleur de peau, 


+ En cas d'hémorragie, dès que le sang est dispo 
aible, 1 faut le transfuser. Les complications 
d'une transfusion sanguine massive sont l'y 
pothermie (elle peut être minimisée par 
réchauffement du sang durant la perfusion), 
une coagulopathie (le sang stocké ne contient 
presque pas de plaquettes eficaces et est déf 
cient en facteurs de coagulation), une hypocal 
cémie (le citrate utilisé comme anticoagulant 
dans le sang stacké fixe le caleiur), une hyper. 
Kaliémie (fuite passive à partir des globules 
rouges stockés) et une lésion pulmonaire aiguë 
due à des microagrégats dans le sang stock 
Après une transfusion rapide de 3 à 5 unités de 
sang, fut demander une numéraion plaque 


taire, le temps de prothrombine, Le temps de 
céphaline activé, les dosages du caliumn et da 
potassium plasmatiques 

2 En cas de perte sanguine aigue, avant que le 
sang ne sol disponible, des crstalloïdes (sole 
tion aline 09 % ou solstion de Hartmann, voir 
chap. 8 sont adminisués pour corriger l'hypo- 
volée: is Le sont également en cas de choc 
snaphylactique et de sepas grave Pour La res. 
lauration valémique, vaut-il mieux recourir aux 
rstallïdes ou aux colloides? La question a fit 
objet de nombreux débats; dans La plupart des 
as aurait pas de diférence clinique appa: 
rente, Dans Le sepss rave, 500 à 1000 ral de 
crisallide sont administrés rapidement, en 
30 minutes, dans Le but de maintenir une pres- 
Son veineuse centrale à 8 à 12 mm, une 
pression artérielle moyenne 2 65 mmbg et une 
diurse > 0,5 ml/kg/heure 


Contractilité myocardique 
et agents inotropes 
La contractlié myocardique est altérée lors d'un 
choc cardiogénique et à des stades tardifs d'autres 
formes de choc en raison de l'hypoxémie, de l'act 
dose et de la Hbération de divers médiateurs. Le 
traitement de 'acidose devrai se concentrer 
correction de la cause; du bicarbonate doit être 
administré par voie intraveineuse uniquement 
pour corriger ue forte acidose métabolique per 
sistante (pH < 7,0). Les médicaments qui nuisent à 
la performance cardiaque, par exemple les 
B-bloquants, doivent être arrêtés, Lorsque les 
nes de choc persistent malgré une restauration 
volémique adéquate (indiquée par une PVC [voir 
ci dessous] de 8 à 12 mmbg) 1 faut administrer 
des agents inotropes, Ts le sont par une veine cen- 
tale de grand calibre etes effets doivent tre sur 
ellés atentivement. Le tableau 12.4 reprend les 
divers agents inotropes et Leurs effets niques. 
Un agent particulier est choisi selon les valeurs de 
la pression artérielle moyenne, du débit cardiaque. 
mais aussi selon les préférences personnelles 


Traitement supplémentaire 
Des vasodilatateurs, par exemple Le ftroprusside 
de sodium et Le dinitrate d'isosorbide, peutent 
te ailes chez certains patients qui restent en 
vasoconstrcton et liguriques en dép d'une es- 
tauration volémique adéquate et d'une pression 
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Tableau 12.4. Agents inotropes utilisés dans le traitement du choc 


‘Agent inotrope | Effets sympathomimétiques et dopaminergiques D) et indications dique principales 

Adréraline | A fables ses 1,060 ag hglmn) ls effets fadrénergiques prédominen avec augmentation 
du débit casque et chue de a résistance vasculaire systémique (AVS) À doses levées 
2 0318 gfigimi) les efets radrénergques prédorinent avec augmentation de a RVS. Cela 
peut augmentera pression de perfuslon réaleetla durse,mals une vasocansticton excessite 
onduï à une diminution du débr cardiaque, à une algurie et à une gangrène périphérique 
Puissant agent, uiséen cas d'ypotenson réfractaire 

Noradréraine | Prindpalement agonste a-adrénegique articulrement at en ca dhypotenion et de VS 
fable, par exemple choc septique 

Dopamine | A fables deses {3 gftg/mi) agit principalement sur des récepteurs D, entrant une 
vasoattion sélecthe. À doses madètées Les récepteurs, sont également sümulés avec 
augmentation du rythme cardiaque, de a contracté myocaique e: du débit cardiaque, À doses 
levées (> 10 uglkg/min), les effets adrénergiques s,prédomnent avec augmentation de La AVS 

Dopexamine | Analogue del dopamine qu active les récepteurs 8, airs que les récepteurs D, et es D. Inobope 
posfable et passant vasodltateur splanchique, ll réduit La postcharge et améliore le ut 
anguin vers es rganes vitaux. rs le en as de Si ardaque bas et de vasoconstrcin 
péthéique 

Dobutamine | AG, prédomimate, Son activité minimale sur es récepteurs et, du une 
asoattion. effet net est une augmentation du ébt cardiaque avec diminution de La RVS 

iinone et | inhibiteurs de a phosphodiesérase avec effets inotropes et asodltateus par des mécanismes 

énoximone | non achénergiques 

Vasopresine | Augmente l pression sanguine ta RVS. Utiisée das le cho septique, oùles taux crculants 
devasopressine sont anormalement as 

Récepteurs réneriques = tués dns par vase arique 1h augmentent et dure de onracten 

ardague 

aptu Dadrnegiue tu ane er: eur ft tape nortrnes augmentent edit arque. 

Récepteurs asréeriques = afuë dans es aseaun ang, die vaste 

Les récepteur D, poihmaques use ue drain des vastes méseménqus na, cotonare et cérraux, 

Les plu D prenais eunentur ascension en madant a xratien ae rorinlne 

artérielle satisfaisante. Enfin, chez les patients tuelles en cas d'infection : radiographie tho- 


avec une dépression potentiellement réversible de 
La fonction ventriculsire gauche (par exemple un 
choc cardiagérique secondaire à une rupture du 
septum interventriculaire, une contrepulsion par 
ballon intra-aortique (CPIAB) sert de mesure 
Lemporare pour maintenir La vie jusqu'au traite 
ment chirurgical définitif 


‘Traitement spécifique de la cause 

Dans tous Les cas, si possible, 1 faut identifier la 

cause du choc afin d'administrer le traitement 

spécifique 

+ Choc septique. Le traitement antibiotique d'une 
septicémie est abordé au chapitre 2, I doit être 
choisi en fonction de la cause probable. En 
l'abéence de directives cliniques utiles, une 
antibiothérapie intraveineuse «à l'aveuglen (par 
exemple le céfuraxime et la gentemicine) doit 
être lancée après avoir pris les mesures hab 


racique et cultures de sang, d'urine et des 
expectarations. Une ponction lombaire, une 
échographie et une TDM thoracique et abdomt- 
nale sont utiles dans certains cas. Un abcès 
nécessite un drainage. La protéine C activée 
ecombinante humaine et de l'hydrocortisone à 
faible dose améliorent les résultats chez certains 
patients en choc septique 

+ Le choc anaphylactique doit être identifié et 
traité immédiatement (encadré 12.1- Urgence). 


Surveillance 

La surveillance fexerce à I fois par a clinique et 
des procédés invasfs 

Clinique 

Dans un cas simple, une évaluation de Ia perfu- 
sion cutanée, la prise du pouls, de la PA, de La PV] 


409 


L'essentiel pour la médecine générale 


et du débit urinaire guideront Le traitement, Une 
surveillance invasive supplémentaire sera néces: 
sare chez les patients gravement malades qui ne 
répondent pas au traitement initial 


Procédés invasifs 

« Pression artérielle, Elle est enregistrée de 
manière continue par une canule intra-arté 
rie, généralement dans l'artère radiale, 

+ La pression veineuse centrale (PVC) est ée à 
Ia pression ventriculaire droite en fin de das 
toke elle dépend du volume de sang circulant, 
du tonus veineux, de La pression intrathora: 
cique et de la fonction ventriculaire droite. La 
PVC est mesurée au moyen d'un cathéter vei- 
peux central (CVC) inséré, souvent sous 
contrôle échographique, dans Ia veine cave 
supérieure ou loreillete droite, par ponction. 
percutanée d'une veine sous-clavière où jugu 
laire interne. Le cathéter est relié à un mano 
mètre (pour les lectures intermittentes de la 
PVC) ou à un système transducteur (pour des 
lectures continues affichées sur un moniteur) 
La PVC est mesurée chez un patient en décu 
bitus dorsal, le transducteur étant aligné avec: 
le milieu de l'aselle (niveau de l'oreillette 
droite); les normes sont de 5 à 10 em H,0. 
D'autres points de repère sont préconisés et 
quel que sait celui choisi il doit être utilisé à 
des occasions ultérieures, Une mesure isolée 
de la PVC est de valeur limitée; une tendance 
fournie par des lectures répétées est beaucoup 
plus utile el devrait être considérée en 
conjonction avec d'autres paramétres, par 
exemple la pression artérielle et le débit uri- 


naire. Dans un état de choc, la PVC peut être 
normale, car en dépit de l'hypovolémie, le 
tonus veineux est augmenté Un meilleur pro- 
cédé pour évaluer le volume circulatoire estla 
réponse à un test de perfusion (fig. 12.1). Un 
VC est également utilisé pour la mesure de 
Ia saturation veineuse centrale de l'oxyhémo- 
globine (ScvO,) 

+ Des cathéters artériels pulmonaires, aussi appe- 
Lés cathéters de Swran-Ganz, mesurent le débit 
cardiaque et la pression artérielle pulmonaire 
d'occlusion, ce qui reflète la pression auricu 
laire gauche. En théorie, ces mesures devraient 
guider a réanimation circulatoire, Cependant, 
elles compliquent la tâche et l'on n'a pas déme 
té quelles améioraient es résultats: des tech 
niques moins invasives sont de plus en plus 
usées 

+ Le débir cardiaque est mesuré par échographie 
Doppler œsophagienne et dilution de Hthiur 
le débit cardiaque est également mesuré par 
échocardiographie transeesophagienne 


Insuffisance respiratoire 


T'inéuflisance respiratoire survient lorsque Les 
échanges gazeux pulmonaires sont suffisamment 
réduits pour provoquer une hypoxémie avec ou 
sans hypercapnie, En termes pratiques l'insuffi- 
sance rspiraoie est présente quand A PO, est 
<8 kPa (60 mmtig) ou la PCO, est > 7 MPa 
G5mmg) 

Elle peut tre visé en deux types (able 12.5) 


sa) 


Romaaérique 


pop 


Aoprocnalhement 2 nl ue apré 


1 2 3 


Temps (in) 


1 5 à 


Figure 12 1. Effet sur la pression veineuse centrale d'une perfusion rapide de liquide 
chez des patients dont la PVC est restée dans les normes. 
four Ses MK Venous presur as à clnicaiaiatio af adequacy of ranuion, Anna the Rayal College 


af Surgeons of Eng 1963, 37 185-187) 
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Tableau 12.5. Causes d'insuffisance 
respiratoire 


pet 


(Œdème puimonaie 


rez 


Mroc 
Asthme aigu et grave 
etant ave en danger 
Faibesse muscuire 
respiratoire, par exemple 
spmätame de Guilin-Baré 


Preunonie 


Asthme aigue grave 


Preunathorax Dépresion du centre 
respiratoire, par exeple 
prise de sédauf 

MPoc Apnée du sommeil 

bol puimonaire | Déformations del paroi 
thoracique 


Smdrome de détresse 
respiratoire aiguë 


Anhaltion de corps 
étranger 


Frose pulmonaire 


Shunts cardiaques 
drate-gauche 


MPOC: malade puinorar brute ironique. 


+ insuficance respiratoire de cype 1 dans quelle 
Ia PO, est faible et la P.CO, est normale où 
basse Elle est Le plus souvent causée par des 
maladies qui endommagent Le issu pulmonaire 
Lhypoxémie est due à une inadéquation de la 
ventilation et de a perfusion où à des shunts 
entre circulations droite et auch 

+ insuffisance respiratoire de type 2 dans quelle 
la PO, est faible et la P.CO, est élevée. Elle est 
eauié par une kypoventlation aléolire 


Surveillance 
nique 

Lévaluation devrait être faite sur Les critères sui: 
vants:tachypnée, tachycardie sueurs, pouls para: 
doxal, utilisation des muscles accessoires de la 
respiration, récession intercostale et incapacité de 
parier, Des signes de rétention de dioxyde de cat- 
bone peuvent être présents, tels que astérixis (bat 
ments des mains tendues), pouls bondissant, 
chaleur eutanée et œdème papilare 


Oxymétrie de pouls 


{Un oxymètre léger placé sur un lobe d'oreille ou 
un doigt peut re en continu a saturation en oxy- 


au 


Chapitre 12. Suins intensifs 


gène par mesure de a quantité changeante de 
lumière transmise à travers Le sang artériel. Les 
normes vont de 95 à 100 %, mais en général, si la 
saturation est supérieure à 90 %, loxppénation 
peut être considérée comme adéquate. Bien que 
simple et fable, cet instrument nest pas très sen 
sible aux variations de l'oxypénation Par ailleurs, 
il ne donne aucune indication sur la rétention de 
dioxyde de carbone 


Capacité vitale forcée (CVF) 

Chez les patients atteints d'affections neuromus- 
culatres aiguës, par exemple le syndrome de 
Guillain-Barré et Ia myasthénie, Ia CE sert au 
suivi de l'évolution, Ladmission en USI estrecom 
rmandée lorsque La CVF est inférieure à 20 ml/kg 
et, généralement, une intubation et une ventile- 
tion deviennent nécessaires lorsque Ia CVF tombe 
410 mike. 


Analyse des gaz artériels 
analyse du sang artériel mesure la PO, la CO, 
La saturation en xygène, le pH et le bicarbonate 
Les valeurs normales figurent dans Le tableau 12.6. 
Dans l'insuffisance respiraoire de type 2, a réten- 
tion de dioxyée de carhane provoque une augmen- 
tion de la P.CO, et de la concentration en H' 
entraïnant une acidose respiratoire, Dans l'insuff- 
sance chronique de type 2, par exemple la maladie 
pulmonaire obstructive chronique (MPOC) où des 
malformations de la paroi thoracique, la concen- 
tation en bicarbonate est également élevée à la 
suite de sa rétention rénale; ain, Le pH peut être 
normalisé partiellement où complement par 
cette compensation métabolique (voir Mg. 8.3) 
Dans l'insuffisance respiratoire de type 1 ouen cas 

hyperventilation la P CO, etla concentration en 

peut diminuer et entraîner une alcalose respira- 
loire. D'autres anomalies de l'équilibre acidoba: 
sique sont décrites au chapitre & 


Tableau 12.6 Valeurs normales pour les gaz 
du sang artériel 


pi mass 
70, CET 
Pa, 105-18kPa 
Encs debase 22 mmoll 
Ho, 22-26 mmoll 
Saturationen0, s-00% 


L'essentiel pour la médecine générale 


Capnographie 
La capnographie mesure en continu, sur plu 
sieurs respirations, ls concentrations de dioxyde 
de carbone dans l'air expiré: elle est obligatoire 
chez les patients sous intubation trachéale en 
dehors d'une USL 


Soins 


Les soins comprennent une oxyénothérapie 
d'appoint, le contrôle des sécrétions, le traile- 
ment dune éventuelle infection pulmonaire 
ainsi que le contrôle de l'obstruction des voies 
aériennes et de l'dème pulmonaire. IL est éga: 
lement nécessaire de corriger tout ce qui affai 
bit les muscles respiratoires, comme une 
hypokaliémie, une hypophosphatémie ou la 
dénutrtion. Chez la plupart des patients l'oxy. 
gêne est administré par un masque facial ou des 
canules nasales, Avec ces dispositifs et des débits 
compris entre 6 el 10 , la concentration d'oxy- 
gène inspiré varie de 35 4 53%, Chez Les patients 
avec un dioxyde de carbone chroniguement 
levé (par exemple en cas de MPOC) l'hypoxie, 
plutôt que l'hypercapnie, soutient La respiration, 
et donc un masque fixe, plus performant (par 
exemple des masques Venturi), doit être utilisé, 
ar il permet un contrôle précis de la concentra: 
üon d'oxygène. Des stimulants respiratoires, 
comme Le doxaprem, ont un rôle très Himité dans 
Le traitement. 


Assistance respiratoire 


Une asistance respiratoire est nécessaire lorsque 
Les mesures décrites ci-dessus ne sont pas sl 
dantes. Le pe dépend de La pathologie sous 
jncente et de La gravité clinique. Avant de ventiler 
es patients souffrant d'une maladie pulmonaire 
chronique grave, 1 faut tenir compte da fat que 
eux qui sont gravement handicapés auront de 
paie à se paser del vetlation. 

* La presion positive continue (PPC) es liée en 
cu d'insuffisance respiratoire aigue de type L. Le 
paient respirant spontanément, l'oxygène est 
administré sous preslon par un masque cal 
bica ajusté (tentation non invasive à prestion 
poste [VNIPP]) ou un tube endotrachéal 
L'oxpgénation et capacité vitale améliorent et 
Le poumons deviennent mains rigides 
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+ La pression positive à deux niveaux (bilevel post 
five airway pressure [BIPAP)) fournit une assis. 
tance pendant la phase inspiratire et empêche 
Ia fermeture des voies aériennes pendant la 
phase expiratoie. Lindication principale de la 
BiPAP en cas d'urgence est une exacerbation 
aigué de MPCO chez des patents qui ne néces- 
Sitent pas d'intubation ni de ventilation irmmé- 
diates, Chez ces patients, ll es indiquée quand 
une acidose respiratoire décompensée persiste 
(PH <7,35 et P CO, > 6 kPa) après un traitement 
médical maximal immédiat sous oxygénothérs- 
pie contrôlée durant mois de 1 heure. La BIPAP 
réduit la nécessité d'une intubation, la mortalité 
ete séjour à l'hôpital Elle est appliquée aussi 
longtemps que possible pendant Les premières 
24 heures et poursuivie jusqu'à résolution de 
T'exacerbation aigue, généralement en 2 à 3 jours. 
Les contre-indications sontles suivantes: lésions 
du visage ou des voies respiratoires (brûlure, 
traumatisme, chirurgie), vomissements, ob 
truction permanente des voies respiratoires 
supérieures, pneumothorax nom drainé, ncapa- 
cité de protéger Les voies aériennes, occlus 
intestinale, confusion, agitation et refus de tra 
tement par Le patent 

La ventilation à pression positive intermit 
tente (VPPI) nécessite une intubation tra 
ehéale et done une anesthésie s le patient est 
conscient, Le tableau 12,7 énumère les indi- 
cations de ventilation mécanique, Les effets 
bénéfiques sont : une élimination du dioxyde 
de carbone plus efficace, une meilleure oxÿ- 
génation et la suppression de l'effort de vent 
lation, ce qui soulage la fatigue du patient 
Des concentrations élevées d'oxygène (jusqu'à 
100 %) peuvent être administrées avec préci 
sion. Si une oxygénation adéquate ne peut 
être atteinte, une pression positive peut être 
maintenue à un niveau choisi tout au long de 
l'expiration au moyen d'une vanne de résis- 
tance placée sur là branche expiratoire du 
direuit, Cest ce que l'on appelle une pression 
expiratoire positive (PEP), son effet principal 
étant la réexpansion des zones pulmonaires 
sous-ventilées, réduisant ainsi Les shunts tout 
en augmentant k P,0, 

La ventilation obligatoire intermittente (VOD per. 
met au patient ventilé de respirer spontanément. 
entre es volumes courants obligatoires délivrés 


Tableau 12 7. Indications pour La VPPI 
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Indication 


Commentaire 


Insuffisance respiratoire aigue 


Ac des signes de détresse resiaiire grave malgré un Uaitement 
maximal 


fréquence respiratoire > 40/min 
patient incapable de parer 
patient épuisé, confus ou agité 


Augmentation de le PaCO, > 8 kPa 


Hypoémie extème 8 kPa, malgré l'onygénothéragle 


Défallance ventlataie aigu, par exemple 
myasténie 


instaurer lorsque la capacité vale est tombe à 10-15 kg 


Smdhome de Guiin-Baré 


P C0, levée, surtout ll continue à augmenter = ndation 
igeñte de ventilation mécanique 


Vertlation postapératare prophyacique 


Pour es patients haut que 


Traumatisme crânien 


Ac œdème cérébral aigu La pression Intracrnienne est diinuée 
parl'hyparventlason élctive car cala réduite débit sanguin cérébral 


Traumatisme 


Par exemple blessure thoracique et contusion puimonaire 


Grave insuffisance ventriulare gauche 


Coma avec dfiultés respiratoires 


Par exemple site à un surdsage de médicament. 


par le respirateur. Ceux coimcident avec Les 
efforts respiratoires du patient, Elle est utilisée 
comme méthode de sevrage de La ventilation art 
ficelle, ou comme alternative à a VPPI. 


Les principales complications de l'intubation et 

dela ventilation assistée sont es suivantes 

traumatisme du tractus resphraoire supérieur 
para sonde endotrachéale: 

+ infection pulmonaire secondaire 

2 barotraumatisme = une surdistension pulmonaire 
et une rupture alvéolaire peuvent se manifester 
par un pneumothorax sous tension (voir chap. 11) 
tune présence d'air danses espaces profonds: 

réduction du débit cardiaque - l'augmentation 
de la pression intrathoracique pendant La vent 
lation contrôlée empéche le remplissage car 
diaque et diminue le débit cardiaque 

2 distenson abdominale due à un iléus intestinal 

+ augmentation de la vasopressine et réduction de 
la sécrétion du peptide natrurétique auricu- 
Haire. Avec une chute du débit cardiaque et une 
perfusion rénale réduite, cela conduit à la réten- 
Lion de sel et d'eau, 


Lésion pulmonaire aiguë 
et syndrome de détresse 
respiratoire aiguë 


Le syndrome de lésion pulmonaire aigué 
{SLPA) et le syndrome, encore plus grave, de 
détresse respiratoire aiguë (SDRA) sont des 
défaillances respiratoires caractérisées par une 
perte de la compliance pulmonaire (poumons 
rigides), des infltrats pulmonaires bilatéraux 
diffus et une hypoxémie réfractaire qui sur- 
viennent à la suite d'un facteur précipitant 
reconnu et ea l'absence d'œdème pulmo 
naire cardiogénique, dest-d-dire en l'absence 
de signes cliniques d'hypertension auriculaire 
gauche 


Étiologie 

Le facteur préipitant Le plus fréquentes une sep 
Licémaie, Les autres casses sont un traumalisme 
des brôlures, une pancréaie, une embole grais- 
seuse où de liquide amniotique, une pneumonie 
d'aspiration où une intervention sous circulaion 
extracorporelle 
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L'essentiel pour la médecine générale 


Physiopathologie 


Lœdème pulmonaire, qui est la conséquence 
principale, est di à l'augmentation de La perméa: 
balité vasculaire causée par divers médiateurs 
inflammatoires. Un cedème peut comprimer les 
vaisseaux et entrainer ainsi une hypertension 
artérielle pulmonaire, qui sera exacerbée, plus 
tard, par une vasoconstriction due à une activité 
accrue du système nerveux autonome, 1 se forme 
slors un exsudat hémorragique intra-alvéolaire, 
riche en plaquettes, flbrine et Facteurs de coagula: 
ion. Gel inactive Le surfactant, stimule l'ânflam: 
mation et favorise Ia formation de membrane 
hyaline. Ces changements peuvent induire une 
fibrose pulmonaire progressive 


Caractéristiques cliniques 


Tachypnée, hypoxie croissante et respiration 
pénible sont les manifestations initiales, La radio- 
graphie thoracique montre une ombre diffuse 
bilatérale, qui peut évoluer vers un estompement 
complet des structures pulmonaires 


Soins 


Ils sont fondés sur le traitement de l'flection 
jacente. Lædème pulmonaire devrait à 
limité par une restriction hydrique, des diuré- 
tiques et, si ces mesures échouent, par une hémo- 
filtration. Des aérosols de surfactant où d'une 
prostacyeline et l'inhalation d'oxyde nitrique 
sont des traitements expérimentaux dont l'ffea- 
cité dans le traitement du SDRA reste à prouver. 
Des changements de position répétés, sur le dos 
puis eur Le ventre et vice versa, peuvent atténuer 
Les pressions sur les voies aériennes el augmenter 
Ia propartion d'oxygène inspiré en cas d'hypaxé- 
mie grave 


Pronostie 


La mortalité a diminué au cours de La dernière 
décennie, mais elle reste à 30 à 40 %, a plupart des 
patients mourant de seplicémie. Le pronostic 
dépend beaucoup de a cause sous jacente, et sag- 
grave fortement avec l'âge et le développement 
d'une défaillance muliviscérale 
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Médicaments CHAPITRE (| 3 


intoxications 
et alcoolisme 


Prese ption d icaments 


Les médicaments ne doivent être prescrits que 
sie sont nécessaires, et dans tous Les cas, le béné- 
fice attendu doit être confronté au risque des 
elfes indésirables, Pendant a grossesse et Jlli. 
fement, les risques pour Je fœtus ou le bébé 
doivent être pris en compte en plus de ceux encou- 
aus par a mère Les noms des médicaments et des 
préparations doivent être écris en entier, Si des 
médicaments génériques sont disponibles, is 
doivent être choisis, sauf dans de rares circons 
tances où faut éviter des différences pharmaco- 
cinétiques entre préparations: cest le cas par 
exemple pour ka théophyline à libération modi- 
fie. Les noms suivis du symbole sont, au ont été, 
visés comme noms commerciaux dans Le 
monde occidental. 


Concordanee en thérapie 
médicamenteuse 


Selon certaines estimations, environ un tcrs des 
médicumenté prescrits à long terme ne sont pas 
utlisés de manière optimale. Lobjectif du 
concept de concordance est d'assurer une utilisa 
tion plus eficace des médicaments, Une consul 
tation concordante est un dialogue entre un 
professionnel del santé et un patient dans lequel 


À les décisions thérapeutiques prennent en comple 
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Les points de vues des deux interlocuteurs. Les 

lermes anciens de non-observance au de non 

aéhésion à la posologie ont une connotation 

paternaliste et dogmatique, le paient ne partci- 

ant que peu à la planification de son traitement, 

Simplifier une cure médicamenteuse peut amé 

liorer la concardance. Par exemple, une prise ou 

“deux par jour est préférable à trois ou quatre et la 

combinaison des médicaments dans une seule 

préparation diminue le nombre de prises, mais 

avec le désavantage de ne pouvoir ajuster Les 

doses de chaque ingrédient. L'utilisation d'un 

pilulier à compartiments multiples est souvent 

utile, en particulier pour es personnes âgées. 

Un entretien avec le patient à propos des médica- 

ments qui lui sont prescrits doit porter sur les 

points suivants, 

* La nature du médicament; comment et quand le 
prendre. 

+ Les bénéfices thérapeutiques attendus 

+ Les effets indésirables probables ou graves: 
comment réagir si ceuxci semblent se 
manifester? 

+ Que se passera-til si Les médicaments ne sont 
pas pris 

+ Si nécessaire, comment arrèter le traitement où 
réduire la posologie? 

2 Choisir entre des médicaments et un traitement 
non pharmacologique. 


L'essentiel pour la médecine générale 


Effets indésirables 


Tout médicament ou vaccin peut produire des 
fes indésirables ou inattendus. Les profession 
pels de santé (médecins, dentistes, médecins 
légistes, pharmaciens, infirmières) et, dans cer 
tains pays, ls patients etes soignants ont encou- 
ragés à signaler les réactions indésirables (même 
en cas de doute sur la causalité à l'organisme de 
réglementation compétent, En France, Les patients 
etes associations de patents ont désormais La pos: 
sibilité de déclarer directement les effets indési- 
rables des médicaments pare biais d'un formulaire 
propos en ligne (au format pdf) par l'Agence fran- 
aise de sécurité sanitaire des produits de santé 
Assaps) (NAT) Iest done possible de déclarer Les 
effets indésirables liés à un médicament, mais 
aussi les mauvais usages, abus où erreurs médica- 
menteuss {avérés ou potentiels) auprès du Centre 
ségional de pharmacovigilance dont les patients 
dépendent géographiquement (les coordonnées 
des Centres étant indiquées sur le formulaire). Ces 
rapports constituent un système d'alerte précoce 
relevant des réactions non constatées antérieure- 
ment. Les personnes âgées sont plus sensibles aux 
eet indésirables et aux interactions médicamen- 
feuses en raison de La comorbidité, de la polymédi- 
ation et des changements dans I distribution des 
médicaments lié à une réduction de la masse cot- 
porell et surtout du volume d'éjection systolique 
Ateignantle cerveau (ce qui explique pourquoi les 
personnes âgées sont plus vulnérables aux effets 
des médicaments agissant au niveau central), Une 
aération des fonctions rénale et hépatique peut 
nécessiter une réduction de La posologie au contre 
indiquer certains médicaments, 


Rédaction d'une ordonnance 


Toutes les prescriptions doivent être rédigées de 
manière Hble et indéébile; elles doivent être 
datées ete nom du médicament cri en enter ou 
sous forme d'abréviations officiellement approu- 
vées, reprises généralement dans le Résumé des 
caractéristiques du produit (RCP), La prescription 
doit inclure Le nom complet du prescripteur {avec 
adresse pour les prescriptions en ambulatoire) 
ainsi que nom, adresse et date de nalssance ou âge 
â patient. En milieu hospitalier les prescriptions 
doivent aussi comporter le numéro d'identification 
du patient et ste des allergies médicamenteuses. 


Le prescipteur doi gner chaque ordonnance De 
norbreux Hôpitaux et autorités locales ont émis 
Leurs propres directives et réglementations en par- 
tele pour a prescription d'antbitiques Parmi 
Les erreurs médicales cells liées aux ordonnances 
sont Les plus courantes : erreur sue Ja mature du 
médicament, posologie incorrecte en rason d'une 
mauvaise écriture, vole d'administration inadé- 
quate et prescription d'un médicament à un patent 
‘ontlallergie à ce produit étñ établie 


Bonnes pratiques en matière 
de prescription 


= Écrire clairement et de manière lisible 

« Inclure l dose, la fréquence des prises a voie 
d'administration et La date de début pour 
chaque médicament, La durée du traitement, 
par exemple des antibiotiques, doit également 
être indiquée. 

2 Pourles administrations intraveineuses le nom 
etle volume du liquide diluant ou de perfusion, 
eu les deux, doivent être mentionnés 

+ Lorsque les médicaments sont prescrits en fonc 
lion du poids corporel par exemple mg/kg, la 
dose totale efective doit tre indiquée. 

+ Pour lei médicaments à prendre en fonction des 
esoins, a spécification de la dose maximale et 
de I fréquence maximale est obligatoire 

+ Des ordonnances existantes ne devraient pas 
être corrigées La prescription doit être réécrite 
un changement est nécessaire 

+ Les abréviations sont une cause importante 
d'incidents cliniques et devraient être évitées 
uëlsez mierogramme et non pi, nanogramme 
etnon ag, unités et non U'ou 

+ Le recours aux décimales est à éviter: par 
exemple, il faut utiliser 125microgrammes et 
non 0,125 mg, 


Mé ents spécifiques 


Chaque chapitre a énuméré certains des médics- 
ments couramment prescrits, en particulier parles 
jeunes médecins, Les doses indiquées sont pour es 
adultes. Une Hite complète des interactions médi- 
camenteuses et des ajustements des posoloies en 
as d'insulfiance rénale ou hépatique déborde ls 
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Chap 


portée du présent ouvrage, et les lecteurs doivent 
se reporter au RCP, qui fournit également des 
recommandations pour la prescription des médi- 
caments à la femme enceinte ou allatante 


Intoxications médicamenteuses 
ES 


Dans de nombreux hôpitaux du monde déve- 
loppé, intoxication aiguë est l'une des causes les 
plus communes de l'admission urgente dans un 
service médical. Les circonstances de l'empoison- 
nement peuvent être Les suivantes 


« débibérées 
—automuriltion ou suicide: 


maltraitance des enfants ou syndrome de 
Munchausen par procuration; 


par un tes (homicide ou drogue ice) 
+ accidentelles 

chez es enfants; 

erreur de dosage pare paient ou le médecin; 
; 


usage récréatif, par exemple l'héri 
méthadone et la cocaïne. 
professionnelles 
+ environnementales; 
plantes aliments piqhres el morsures 


Lauto-ntoxiation est La façon la plus commune 
par laguell les gens tentent de se suicider (auto- 
mutation) et par laque ik y parviennent. Les 
autres moyens 'automutilaton et de suicide sont 
généralement violents, par exemple pendaisen, 
arme à feu ou noyade. En Europe, es adultes 
admis à l'hôpital pour auto itoxhcation par des 
médicaments ont ris Le plu souvent du paracéta 
mal, des bentodiatépines, des 

des ant-inflammatoires non stéroidi 
où de l'spirine. Dans de nombreux cas, plus 
d'une substance a été prise l'alcool est souvent un 
poison secondaire, En dehors de l'Hôpital où là 
plupart des décès se produisent, la cause La plus 
Hréquente es une intoxiation délibéré par nha- 
Aston de monoxyde de carbone présent dans les 
az d'échappement de voiture On observe épale- 
ment dans les cas d'asphyie accidentel par Le 
sx naturel Hbéré par un appareil défectueux 
Dans les pays en développement, l'ingestion de 
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pesticides, de combustibles de chauffage, d'anti 
paludiques et de remédes traditionnels est une 
cause fréquente d'empolsonnement 

La majorité des cas (80 %) d'auto-intoxication ne 
nécessite pas de prise en charge médicale inten- 
sive, mais tous exigent de la bienveillance et de la 
compréhension envers les circonstances qui ont 
déclenché ce geste. Le patient et famille peuvent 
avoir besoin de l'aide d'un paychiatre (voir ci 
dessous) et les services compétents devratent être 
ontactés pour résoudre Les problèmes familiaux 
etsociaux 


Carac! 


éristiques el 


AA leur arrivée à l'hôpital, 80 % des adules sont 
conscients et le. diagnostic d'uto-inonication 
repose généralement sur 'anamnése, Pour e patient 
inconscient, la description des circonstances par 
l'entourage est utile, Le diagnostic pouvant aussi 
tre déduit d'une note exprimant une volonté de 
suicide ou des flacons de comprimés retrouvés sur 
place par les ambulanciers. Pour identifier des 
comprimés, on peut consulter une base de don: 

nées qui montre des images de haute qualité de 
ralliers de comprimés, de gélules et de produits 
connexes permettant l'identification visuelle des 
médicaments Tout patient dont la conscience est 
altérée doit toujours faire penser à la possibilité 
d'une overdose de médicaments 

A l'arrivée à l'hôpital, le patient doi être évalué de 
toute urgence (voies aériennes, respiration, circu 

lation) et le stade du coma défini à partir de 
l'échelle de Glasgow (voir tableau 17.6). 

Le tableau 13. présente ls signes physiques qui 
peuvent faciliter l'dentifcation des agents res- 
rponsables de l'intoxicaton. 


Examens 


{Après une surdose, un échantillon de sang devrait 
être prélevé au moment approprié 1 les produits 
suivants sont susceptibles d'avoir té utilisés : asp 
rine, digoxine, éthylène glycol fe, Hthiurn (ne pas 
tlcer un tube contemant de l'héparine de Lithium 
comme anticoagulant), méthanol, paracétamol où 
théophyline. Les résultats des dosages de ces 
médicaments seront précieux pour les décisions 
thérapeutiques. Le dépistage des médicaments 
dans Le sang et l'urine eat aussi parfois utile chez 
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Tableau 13.1, Signes physiques d'intoxication 


Caractéristiques | Poisons probables 

Piles contractées | Opoides 
insecticides 
organophosphorés 


Agen neurotriques 


Un patient inconscient, gravement atteint et dont 
Ia cause du coma eut inconnue, D'autres investigs- 
tions dépendent des médicaments ingérés, de Leur 
impact probable ser la fonction métabolique et 
cardiorespiatoire ainsi que de l'évaluation ci- 
nique du patent, par exemple Les gaz du sang arté 


Pupiles lattes | Antidépresseurs bicyclques 
Amghétamines 

Cocane 

Médicaments 
antimuscarniques 


rie chez patient comateux. 


Soins 


La plupart des patients auto-intoxiqués ne néces- 
sitent que des soins généraux et de soutien des 


Srabisne divergen | Antidépresseurs mcyciques 


fonctions vitales. Cependant, pour quelques 
médicaments, une (hérapie additionnelle est 


he les patients comateut 


tags Préntone requise. La base de données des centres antipot- 
Catbamartpine son fournir des renseignements à jour sur Le dia. 
Fa Mersï gnostic, la prise en charge et Le traitement des 
Gras patents soufrant d'une expoation à un large 
éventail de substances et produtts. Ce devrait être 
DOS ÉD Le eme pole de énce dans our ls tt 
Mano d'empoisonnement, Le tableau 132 résume les 
Comions Antidéreseur vices | mesures à prendre devant un patient victime 
Théophyine d'une surdoie. 
Fc imation d'urgence 
RCE + Coucher le patient en décubivus latéral gauche 
Es pour réduire Le risque d'aspiration 
ns + Dégager les voies aériennes et intuber si le 
Réactns dsonques | Métohopramite réflexe nauséeux et absent. 
Phérotadines : \ 
+ Administrer de l'oxygène à 60 % par masque 
Barear Médcanens Fat he es paete nomade 
hälaions arémascanniques 
à Réens + Une ventilation est parfois nécessaire en cas de 
pit Awoubles respiratoires. 
Cannabis : 
ét tueuse |" tés Lhypandon, les arret Les 
d'andépresseur tique crane 
+ Surveiller ls fonction respiratoire (analyse des 
Bertone et Antpresseus cyclique s respiratoire (analyse 
Merle Ps ax artériels ou oxymétrie de pouls) et LE 
ne chez certains patents 
couphènes etsuraié | Sailtes + Prendre la lempérature avec un thermomètre 
Qurine épitympanique, qui permet une lecture des tem 
a a pératures basse, et traiter l'hypotherme. 
Hebesphénamactate | prévention de l'absorption 
Théophline du médicament 
Hipererie MOMA (cs) Les mesures qui suivent sont réservées aux 
Ptnes Surenrenthabtulement | patients qu ant imgéré une dose excessive, pote 


tellement dangereuse, voire mortelle. 


Livres et peau rouge 


Intsicion au monde 
de carbone 


+ Le lavage gastrique est rarement utilisé en rai 
50 du risque de complications et uniquement 


INDIA rte on rétlamphétanine. 


il peut être pratiqué 1 heure après lingestion 
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Tableau 13.2. Principes de la prise en charge 
de patients qui ont tenté de s'empoisonner 
1 Réanimation d'ugence 

2. Prévention d'une rouveleingestion 

des médicaments 

3, Accélération de l'élimination du médicament 


4. Aüministration d'un antidote spécique 
du médicament 


5. Consultation d'un psychiatre 


Par un tube de gros calibre arogastique, le 
patent étant en décabitus latéral gauche, 200 à 
300 m1 d'eau tiède où de solution saine à 09 & 
sant instllés dans l'estomac puis aspirés, Là 
manœuvre étant répétée jusqu'à élimination 
dun maximum du produit toxique. Cette 
manœuvre est contre indiquée ses Vois resp 
ratores ne sont pas protépées Où si Le produit 
ingéré est de l'essence, de Ia paraffine où un 
agent cortosf Les complications peuvent être 
ne aspiration pulmonaire et une perforation 
de l'sxophage 

Le charbon actif 60 g par voie orale) adsorbe Le 
toxique résiduel dans lintestin I nest adm 
istré que sa substance en cause a ét prie il 
a moins d'une heure et est absorbable par Le 
charbon: este cas pour 'aspirie, La digoxine, 
Le paracétamol etes barbituriques 

Lirrigaton intestinale totale nest pratiquée 
que pour des ingestions potentiellement 
oxiques de (er, de Hiktum, de médicaments à 
Hibération prolongée ou à enrobage entéique et 
de paquets de drogue ingérés. Une solution 
électrolytique de polyéthylène glycol. par 
exemple Klean-Prep'estinfusée par ne sonde 
nasogastrique (L à 2 1) jusqu'à ce que lef- 
fluent rectal devienne clair (habituellement 
34 6heures) 


Augmentation de l'élimination 

du médicament 

+ Des doses muliples de charbon activé (50 g 
toutes les 4 heures jusqu'à ce que Le charbon 
apparaisse dans es selles ou que ke patient récu- 
pârd interrompent la recirulation entérohépa- 
Kique ou entéro-entérique. Ce traitement est 
utilisé uniquement chez les patients qu ont 
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ingéré une quantité potentiellement mortelle de 
catbamarépine, de phénobatbital, de dapsone, 
de quinine ou de théophylline 

+ Une alealinisation urinaire augmente le pH uri- 
naire et favorise l'élimination des salicyltes 
Actuellement, son utilisation est rare 

+ L'hémodtalyse est utilisée en cas d'empoisonne- 
ment grave par du lithium, de l'éthanol, du 
méthanol de l'éthylène glycol ét un salicylate 
(vuir ci-dessous) 


Inhiber les effets 
les poisons 

Pour quelques médicaments, des antidotes spéc 

figues sont disponibles: il en sera question dans 

les sections consacrées aux intoxications par un 

médicament donné 


Évaluation psychiatrique 
Tout patent qui est automutilé risque de récidi 

ver: dés lors, une évaluation approfondie de cette 
tendance suicidaire est nécessaire (beau 13.3) 
Chez certains patients, souvent des jeunes 
femmes, acte n'était pas prémédité elles n'ont 
ascun désir de mourir et Les comprimés ont té 
avalés en résction à une aitéation aigue, par 
exemple une dispute avec leur petit ami. Le 
risque de suicide est uible et une consultation 
psychiatrique formelle nest pas toujours néces 

faire. En l'absence de problèmes médicaux 
potentiel, ces patientes ont pas forcément 
besoin d'être hospitalisées, à condition qu'elles 
trouvent chez elles un soutien social et affect 
suffisant, Chez d'autres patients l'intention sui 

cidaire est évident : l'acte à &é planifié, une 
mot signifiant l'intention a té rédigée etes pré 

paratés ont été dissimulés. Ces patents ne 
peuvent évidemment quiter l'hégital sans un 
suivi psychiatrique 


Effets secondaires propres 


à certains médicaments 
I 
Dans cette section, seuls des traitements spéci 
fiques seront décrits. Les principes généraux de 
prise en charge d'une auto-intoxication doivent 
Toujours être appliqués 
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Tableau 13.3. Lignes directrices pour la pr 
en charge de patients automutlés 


Questions à poser: en cas d'une réponse 
positive, soyez particulièrement attentifs 

+ Latenate tale été déclenchée par une cause où 
un facteur réiantéident7 

+ L'acte état prémédié ou pus? 

2 Le patent aisé ne note à propos de sa 
tentative de suicide? 

+ Le patient ar pris a peine de ne pas être 
découvert? 

+ Latemaïe tale eue dans un emironnement 
étrange? 

* Lepañent recommencer? 


Autres facteurs pertinents 


+ La se estelle résalueoule facteur précpitant 
neutalsé? 
+ L'imtenion de suicide persiste tell? 
+ Le patent aura des symptômes psyciatiques 
2 Quel este système de sure sol du patent? 
2 Le patent ses à automutl antérieurement? 
2 Va quelqu'un dans La famille qui s'est suc où 
tenté dele faire? 
Le patent st atteint d'une maladie physique » 
Intervention d'un psychiatre 
Les indications absolue sont 
+ Une dépression clinique 
+ Une maladie psychique quelconque 
+ Une era de suicide dairement plane etnon 
destinée à être découverte 
mention suicidie persistante 

Choix d'une méthadeviolete 


Autres indications fréquentes 
+ Mbus d'loo ou de drogues 

Farients de plus de 45 as, surtout s'agit 
d'hommes, et jeunes adolescents 
+ Ceux dont des parents au premier degré se 
sont suidés où ot tenté de le faire 
2 Ceuxqui souffrent d'une maladie physique grave 
+ Ceurqui vivent seuls ou sans aucun soutien 
2 Ceux qu ont confrontés à une cie majeure 
non élue 
Tentative de suicide persistante 
Tout patient qui vous préoccupe 


Aspirine 


En cas de surdosage de l'aspirine (salicylte) la 
stimulation du centre respiratoire ample direc 
tement l'intensité et la fréquence de La respira: 
on, ce qui aboutit à une alcalose respiratoire. 
Comme mécanisme compensatoire, l'excrétion 


rénale de bicarbonate et de potassium entraine 
une acidose métabolique, signe d'intoxication 
grave. Les salicylatesinterfèrent également avec 
le métabolisme glucidique, lpidique, protéique 
etla phosphoryltion oxydative, Cela contribue 
à une augmentation du Jactate, du pyruvate et 
des corps célomiques, tout cela contribuant à 
l'acidose. 


Caractéristiques elini 


Acoughènes nausées etvomissements kyperven- 
lation, byperthermie et transpiration avec 
tachycardie sont les symptômes principaux. 
Cependant, même avec des concentrations plas 
matiques élevées de salicylate, certains patients 
peuvent n'être en ren éprouvés. lingestion de 
10 à 20g d'aspirine par un adulte (ou un dixième 
de ce montant pour un enfant) provoquera pro- 
bablement une toxicité modérée à sévère 

En cas d'intoxication grave (concentration plas- 
matique du salicyite > 700 mg; 5,07 mmoli, 
le perméabilité capillaire accrue peut entrainer 
un œdème cérébral et pulmonaire. Coma et 
dépression respiratoire sont possibles ai l'intoxt- 
<ation est grave, mais plus fréquemment ils sont 
dus à l'ngestion simultanée d'alcool ou d'un 
autre médicament 


Examens 

+ Concentration plasmatique de salicylate. Le 
maximum est habituellement atint 2 à 
4 heures après l'ingestion, mais Al peut être 
retardé jusqu'à 24 heures Par un premier dosage 
À l'admission répété après 2 à 4 heures, on peut 
détecter l'augmentation des concentrations. 

+ Urée, électrolytes et glucose dans le sérum (une 
hypoglycémie est possible) 
‘Temps de prothrombine (peut être prolongé. 

 Radiographie thoracique et gaz du sang artériel 


Soins 
2 Perfusion intraveineuse de liquide pour corriger 
Ja déshydratation etl'hypokaliémie 


2 Vitamine K par vole intraveineuse (10 mg) pour 
corriger l'hypoprothrombinémie 
+ Éventuellement charbon actif 
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+ Alcaliisation des urines se salcylate plasma 
Lique > 500 mg/ (3,62 mo), Perfuser 225 ral 
de bicarbonate de sodium 8,4 % par voie intra 
veineuse pendant 1 heure pour assurer un pH 
urinaire (mesurée par un pH-mètr ou du papier 
indicateur à échelle étroite) > 7,5 et de préférence 
proche de 83, l'augmentation du pH urinaire 
de 5 à 8 augmente de 10 à 20 fois lexerétion uri 
aire du salicylate 

 Hémodialyse le salcylte plasmatique > 700 mg/l 
G.07mmoll} 


Paracétamol (acétaminophène) 


En cas de surdasage, le paracétamol peut provo- 
quer une nécrose hépatique mortelle; cest la 
orme la plus commune d'empotsonnement ren. 
contrée aujourd'hui en Europe, Le paracétamol 
est transformé en un métabolite toxique, la 
N-acétyl-p-benzoquinone imine (NAPQD. qui 
est normalement inactivé par conjugaison avec Le 
glutathion réduit. Aprés surdosage, Le glatathion 
st épuisé ea NAPQI se be de manière covalente 
aux groupes sullhydryles de Ia membrane des 
hépatocytes et provoque leur nécrose. Celle-ci 
peut déjà survenir à la dose de 7,3 g (15 compri 

és), et Ia mort à la dose de 15 g. Le temps de 
prothrombine ou Le rapport international norma- 
Hisé (RIN) est Le meilleur guide de la gravité de 
Tatteinte hépatique 


Caractéristiques el 


niques 


Le danger principal est l'insuffisance hépatique, 
qui se manifeste généralement 72 à 96 heures 
aprés l'ingestion du médicament, Les symptômes 
initiaux sont : malaise généralisé, nausées et vois 
sements, le conscience élant préservée sauf sun 
autre médicament a été pris en même temps, Une 

écrose tbulare aiguë peut survenir en l'absence 
d'insuffisance hépatique grave. 


Soins 


Le tratement dépené de l'intervalle entre l'inges- 
tion et les premières manifestations ainsi que des 
concentrations plasmatiques de paracétamol 
encadré 131 - Urgence etfig. 13.1) En cas de sur 
dosage échelonné, les taux sont peu fiables. La 
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Traitement d'une intoxication 
au paracétamol* 


» Prenez du sang pour le dosage du pi 
cétamol {4h ou plus, après ing 
hémogramme, RIM, activité ALT, créatinine 
et glucose plasmatiques 
}lavage gastrique où dose unique de 
charbon active si ya lieu 
» Perfusez par vole IV de la NAC dans du gl 
cose à 5 % Immédiatement, sans attendre le 
aux de paracétamol, s le surdosage est 
potentiellement grave (> 150 mg/kg) 
2150 mg/kg dans 200mI en 15 min, Puis 
250 mag dans 500 mi en 4h, pus. 
2100 mg/kg dans litre en 16 h 
}La décsion de poursuivre le traitement 
‘dépend du taux de paracétamol et du nomo- 
gramme (fig, 13.1. Le traitement peut être 
interrompu si la concentration plasmatique 
du paracétamel passe en dessour du seuil de 
référence et ai les valeurs du RIN, de crést 
nine et d'ALT plasmatiques sont normales 
3 Chez es patients admis plus de 24 heures 
après l'ingestion, Ie faut pas commencer 
La perfusion de NAC avant que Les résultats 
des examens et des consells d'un toxco- 
logue n'aient été obtenus 
PRépéter les examens sanguine (auf le 
dosage du paracétamel) à la fin du traite. 
ment à Ia NA. ile patient est asymptoms: 
Kique et si les examens sont normaux, le 
risque de complications graves est faible et 
Le patient peut rentrer chez Lu 

AT Eaaninetansérases NAC:Nacétyrtine; 

port nrematonal normal 


AN-acétylcystéime (NAC) este traltement de choix 
accro la disponibilité du glutathion, mais elle 
peut susciter des réactions anaphylactoides (art 

aire, anglo-œdème, bronchospasme, hypoten- 

sion); fau alors, après avoir arrêté La perfusion 

administrer un anthistaminique (ar exemple 10 
à 20 mg IV de chlorphéniramine) et reprendre La 
perfusion une fois que la réaction à disparu. Les 
patients qui développent des lésions hépatiques 
avec un RIN élevé devraient rester à l'hôpital 
Jusqu'à ce que Les valeurs soient revenues à la nor- 
male. Le plasma frais congelé ne devrait normale- 
ment pas être administré aux patients avec un 
RUN levé, car l'évolution du RIN est uüile pour 
l'évaluation du pronostic et la décision éventuelle 
de ref. Le plus tôt possible, faudra solliciter 
aide d'une unité d'hépatologie, Les critères 
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abitues de transfert étant: RIN > 3 bypotension 
après réanimation liquidienne, sckdose métaho 

Hique et temps de prothrombie {econdes > line 
fervalle (heures) après la prise du paracétamol 
Les patents ateits de lésions hépatiques graves 
peuvent nécessiter une greffe de foie. 


Autres médicaments 


Le beau 134 énumère les caractéristiques cl. 
ques etes soins à procurer en cas d'ntoxition 
par d'autres médicaments dont le surdosage est 
relativement fréquent La prise en charge initiale 
comprend également un lavage gastrique et dans 
certains cas, du charbon activé 


Monoxyde de carbone 


Lintoxication au monoxyde de carbone (CO) est 
Habituellement Ia conséquence de linbaltion de 
fumée, de gaz échappement de voiture ou d'éma- 
rations d'un système de chauffage mal entretenuet 


mal ventilé Le chlorure de méthylène, un compo 
sant de solutions servant au décapage de peinture, 
est facilement absorbé et métabolsé en CO parle 
foie et peut entraîner une intoxication. Le CO se 
combine avec l'hémoglobine pour former Ia car- 
boxyhémoglobine, empéchant ainsi Ja formation 
d'oxyhémoglobine. Les manifestations cliniques 
sont non spécifiques : maux de te, roubles men- 
aux et, dans les cas graves, convulsions, coma et 
art cardiaque, En dépit de l'hypoxémie, la peau 
est rose. Un taux veineux de carboxyhémoglobine 
(COHb) > 3 % chez Les non-fumeurs et > 10 % chez 
Les fumeurs confirme l'exposition au monoxyde de 
carbone, mais la corrélation entre ces taux et les 
symptômes est aible Le traitement consiste à écar- 
ere patient de La source de CO et à ui fîre respi 
rer de l'oxygène à 100 % par un masque facial (nc 
pas uriiser avec un réservoir de rénspiration), 
Loxygénothérapie hyperbare accélère l'élimination 
du CO elle est indiquée sl victime a été incons- 
cent, est atteinte de troubles cardiovasculaires où 
si la concentration sanguine de carboxÿhémoglo 
bine dépasse 25 % 


Tableau 13.4. Caractéristiques cliniques et raîtements spécifiques des intoxications 


avec certains médicaments 


Médicament | Signes iniques sement 
te | Te pote pl Fo | Title me tien 
vases ardt conaions tete roue | at a dard pente et 
tte) Arms diinton dela comdence | Vntrepurune peer Ne beabonate 
desc à 4% 30 mal en 20m, mène an 
es dada 
erandanéies | Somnolence sta parie dépresson | En cu de dépressions mjectan Ne 
rpene dons Mrenabetes | Ronan -10ng. pie réal) 
A der aus dépreseur du SN prs | Ca amagonie des Denmaéines et 
Crete ce qu à des AT nt pif en ème 
np ep do nent 
Fhénotaanes | Hpotenien poeme anime |Matementsymptomaiqu des conpatons, 
as tit co. par remis tpan our es <ovabanLes 
Gomorra donque [Neon dpronquessomahéerparls 
benatroine M 
Ans Gama, cms acdose métabolique | Traïtementsymptomaque deu 
ane roue 
opens | Dai ethpotenen Coms, | Leghegonureecion VAe 5 ons 
comalinsethmagicéme ec | sie dune person de -5 mg sun ctèn 
dede ngarane iotope pate sure ur Caro 06-12 9 
DÉS 
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Figure 13.1. Nomogramme pour le traitement de 
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pets sans autre 
rstue 


Rélrence poules 
paies à Paques 


que de panalage 
épalque grave 


Tralement 
Nacétystne requis 


une np ones one nueg 


121 16 18 20 72 24 
heures] 
le l'empoisonnement par du paracétamol 


L'adnstration d'acéycystène est nécessaire lorsque a concenration plasmatique du parcétamol dépasse igne de 


référence établie pour les patients sans autre rique ligne 


bleue) ou igne de référence établie pour les patients à 


risque ligne rouge; ceux sont définis sur La base des critères suivants 


+ xs d'alcool régulier 
+ mauvaise nutéion 

2 anorene mentale 

2 infection parle VIH 

2 malade du foie précisant 

2 ingeston récente de médicaments akérant a biacrinie 
famine, millpertus) 


hépatique (cbamarépine, phénobarbalphénytaine, 


Après 1Sheues le proncate deventimpréci, male une concentration plaumatque du paracétamol au-dessus de la 


ligne perinente dit être consaérée comme comportant u 
indication de tratement par la AC. 


Alcool 


Lintoxication aleoolique aiguë entraine une 
pression sévère de a conscience et une hypogly- 
cémie, particulièrement chez les enfants. Le trai 
tement est symptomatique, avec administration 
de glucose si l'hypoglycémie est confirmée. 


Toxicomanies 
Rs 


Les médicaments qui risquent d'induire une 
sssuétude (ou addiction), ls drogues suscitant une 


risque sérieux de dommages hépatiques 8 constitue une 


‘dépendance et celles qui exercent une activité psy- 

chotrope non thérapeutique sont chassés comme 

substances contrôlées Il sont répartis par égis 

lation française sur I drogue en annexes 

+ annexe: substances narcotiques telles quel'hé- 
roine, la cocaine, le cannabis, la méthadone 
Topium, etc; 

+ annexe Il : substances telles que la codéine, le 
propiram etc 

«annexe III : substances psychotropes de la 
convention de Vienne de 1971 telles que les 
amphétamines l'ecstasy (MDMA) Le LSD, et; 
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+ annexe IV : substances non contrôlées au plan 
international telles que le MBDB, le #-MTA, la 
Kétamine, le nabilone, le THC, etc 


Au Royaume-Uni, comme en France, la possession 
d'une drogue contrôlée est un délit Tout patient 
qui est considéré comme dépendant ou usager de 
drogues contrôlées doit par a loi, étre notifié au 
ministère de l'intérieur 


Opioides 


Les opioïdes, par exemple la diamorphine 
héroïne).lacodéine etlabuprénorphineinduisent 
une dépendance physique, tele qu'en syndrome 
de sevrage aigu se développe en cas d'arrêt de la 
prise du stupéfiant. Ces grives symptômes de 
sevrage — sueurs profuses, tachyeardie, pupilles 
dilaées, crampes dans es jambes, diarrhée et 
vomissements = peuvent ête réduits par a métha. 
done, une préparation pharmaceutique d'opioide. 

Le surdosage est fréquent chez les toxicomanes, 
Eausant des degrés variables de come, de dépres 

sion respiratoire et de myosis. Le traitement est 
l'administration intraveineuse de. nalexone 
{antagoniste des opiacés) 0,4 à 2 mg, répétée à 
intervalles de 2 à 3 minutes jusqu'à restauration 
d'une respiration adéquate, Is dose maximale 
étant de 10 mg Si la fonction respiratoire ne 
s'améliore pas, une autre cause, ajoutée ou alter: 
native, doit tre envisagée; il faut penser notam. 
meat a consommation de plusieurs drogues; là 
mort par surdose d'opincés est souvent associée à 
une utilisation concomitante de benzodiazé- 
pines (voir plus au. Si une veine nest pas 
accessible pour l'injection, l naloxone peut être 
administrée par voie intramusculaire, La durée 
d'action dela maloxane est courte, la répétition 
es injections ou une perfusion peut être néces- 
saire, la vitesse d'administration étant adaptée à 
Ia réponse clinique. 


Cannabis 


Le cannabis (chanvre, haschisch, marijuana) est 
une drogue reprise dans l'annexe. 1 est générale 
ment fumé et est souvent consommé de manière 
occasionnelle. IL est un hallucinogène léger et il 
amphifi l'état d'humeur préexistant, par exemple 
Ia dépression où l'euphore. Les symptômes de 


sevrage sont rares, Sa consommation à long terme 
entraîne une dégradation de la mémoire, de l'apa- 
Aie, des psychoses de type accès manaques et un 
risque accru de schizophrénie 


Lysergide 


Le diéthylamide de l'acide Iysergique (LSD) est un 
hallucinogène beaucoup plus puissant, son utile 
sation peut conduire à des états psychotiques 
graves qui peuvent metre la vie en danger Mime 
en cas de surdosage, de graves réactions physiclo- 
giques ne semblent pas se produire. faut rassu 
rer le patent quant aux ellets indésirables el, 
nécessaire, administrer un sédabf, par exemple 
du diazépam. Les cas graves peuvent requérir une 
phénothiazine. 


Cocaïne 


La cncaine peut être prise pa injection, ina 
Sion (ecracks) ou ingestion. Elle stimule le sys- 
me nerveux central, induisant de l'euphoni, de 
agitation, de l'hypertension et de I tachycardi. 
Des camvulsns, de La Hèvre et une dépression 
eardiorespiratoire peuvent survenir dans Les cas 
graves de surdose agitation peut être ratée par 
Le diazépam (10 mgIV) et l'hyperthermie par un 
refroidissement externe. La cocaine est un puis 

sant vasoconstrcteur ct une surdose de encaine 
oi toujours être envisagée chez un jeune alleint 
d'angor, d'inéarctus du myocarde ou d'un acci- 
ent vasculaire cérébral. Les agents bloquant les 
récepteurs B-adrénergiques sont contre indiqués, 
ar peuvent aggraver l'hypertension: l'hyper- 
tension peut être traitée par la phentolaine, 2 à 
5 mglV et 'angor par des nitrates 


Amphétamines 


Les amphétamines sont prises pour leur efet 
rmulant Un surdosage cause de la confusion, du 
délire, des hallecinations et un comportement 
violent. Les arythmes cardiaques peuvent être 
une complication grave. Le traitement et à baie 
de sédatifs comme le diarépam. Une diurése acide 
forcée peut être urlisée mais cest rarement 
Lecstasy (MDMA, 34-méthyiène-éioxy-méthyi- 
amphétamine) est un dérivé synthétique de 
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'amphétamine pris par voie orale sous forme de 
comprimés ou de gélules. Les effet néfastes de la 
drogue sont dus aux propriétés pharmacolo- 
giques du médicament; ils sont aggravés par lef- 
fort physique, par exemple à une fête techno (ou 
rave part. Les complications aiguës peuvent 
être graves: convelsions, hyperthermie, rhabdo- 
myolyse, coagulopathie, insuffisance rénale et 
hépatique pouvant aboutir à la mort Le traite- 
ment consiste en réhydratation, injection IV 
de 10 à 20 mg de diazépam pour calmer une 
forte agitation, un agent bloquant les récep 
teurs fradrénergiques contre l'hypertension, 
etle dantrolène (1 mg/kg poids en IV) contre 
Thyperthermie. 


Solvants 


Linhalation de solvants organiques est un pro 
blème fréquent, en particulier cher les adoles- 
cents. Le patient se présente soit dans un état 
aigu d'ébriété (euphorie et excitation), soit 
comme un utilisateur chronique avec det exco- 
ristioms et des éruptions cutanées sur Le visage et 
une neuropathie périphérique, Une mort subite 
est passible, probablement causée par une aryth- 
mie cardiaque. 

Pas 
Les passeurs ou «mules tentent de passer de la 
drogue en contrebande en avalant des paquets qui 
en sont remplis il agit souvent de cocaine ou 
d'héroine. Le paquet peut se rompre dans lintes 
Lin, ce qui entraine Une intoxication massive où 
provoque une obstruction où une perforation 
digestive Les passeurs suspects doivent subir une 
radiographie abdominale et un dépistage de dro- 
gues dans l'urine. Si la radiographie est négative, 
lors que La suspicion est forte, une TDM avec 
produit de contraste est indiquée. Les passeurs 
ssympiomatiques subissent un lavage digestif; 
une solution de polyéthylène glycol ct d'éectro 
Iytes est administrée par voie orale à une vitesse 
de 2 1 par heure, ce qui accélère Le trans, que l'on 
suitparimagerie afin de prouver l'élimination des 
paquets, Ceux qu ont été placés dans Le vagin 
peuvent étre écartés manuellement. Une interven- 
don chirurgicale immédiate est indiquée en cas 
de signes d'occlusion intestinale, de perforation 
où de toxicité systémique, en particulier si le 


urs de drogues 


médicament en cause est de la cocaïne, contre 
laquelle il n'existe pas d'antidote. 


Consommation d'alcool 


Ces dernières années, les problèmes Lés à la bois 
son ont augmenté, En Europe, parmi les admis 
ons d'hommes dans les services d'urgences, près 
d'une sur ing est hée directement ou indirecte 
ment à l'alcool. Au cours des 20 dernières années, 
les traitements des troubles dus à l'alcool dans les 
Hôpitaux psychiatriques ont augmenté de 25 fois. 
abus d'alcoal est la principale cause évitable 
d'hypertension: il augmente le risque d'infarctus 
du myocarde et d'AVE. Dans es pays en dévelop= 
pement, la consommation d'alcool augmente de 
manière constante, etil est probable que Les stats- 
tiques ignorent l'abus d'alcool dans certaines 
localités et populations, Labus d'alcool est cause 
de traumatismes, de violence, de divers cancers et 
de lésions organiques. 

Lalcoolisme est une dépendance physique où 
assuétude à l'alcool Le signe principal est un 
manque de contrôle de la consommation, un 
besoin compulsif de boire et l'incapacité de réduire 
cou d'arêter. Les lignes directrices délimitant les 
risques sont de Zlunités par semaine pour les 
hommes et de 14 unités pour ls femmes Un 
apport légèrement supérieur augmentera proba- 
lement pas risque de manière significative, mais 
plus de 36uniés par semaine chez les hommes et 
24 unités chez les femmes augmentent le risque 
d'aération del santé. Les units d'alcool dans une 
boisson sont calculées par une équation simple 


Unités d'alcool dans une boisson — 
volume (1)x % d'alcool par volume (APV) 


par exemple une bouteille de whisky de 3/4 1 
dont T'APV est de 40 % contient 30 unités 
d'alcool 

En général, L'unité = une mesure de spiritueux, un 
verre de vin ou 250 ml de bière de teneur alcoo- 
ligue moyenne. 


Dépistage de l'abus d'alcool 


Un taux sérique élevé de y-GT (-elutamyltrans- 
peptidase) (voir chap. 4) et une augmentation du 
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volume globulaire moyen (VGM) des globules 
souges sont des testé utiles pour Le dépistage d'une 
consommation excessive d'alcool et sont utiles dans 
Le suivi dune éventuelle cure d'abstinence. Pour 
démontrer une consommation élevée, on recourt 
parfois à un dosage d'alcool dans Le sang st urine. 


Conséquences de la 
consommation d'alcool 
et de la dépendance à l'alcool 


plications physiques 

Les complications physiques apparaissent géné- 

ralement après une longue période de forte 

éontommaton d'alcool, par exemple 10 ant. Les 
complications surviennent généralement plus tôt 
chez Les femmes que chez es hommes. Les dome 
mages sont a conséquence d'une toxicité tissue 

Pare direct ind que des fit de a malauteton 

et des carences en Vitamines qui accompagnent 

souvent abus alcool 

+ Un effet toxique direct are cœur aboutit une 
cardiemyopathie et à des arythmies. 

+ Une inoxteation aiguë cause de l'ataie, des 
hate et des traumatismes, causes de saigne 
ment intracrinien. Les complications à long 
tésme sont: polyneuropathe, myopathie, dépé 
nérescence cérébelleuse, démence et épilepsi. 


Lencéphalopathie de Wernicke (EW) est la 
conséquence d'une carence en vitamine, (hi: 
mine) et peut ausi être causée par une grave 
dénuttion et des vomissements prolongés. La 
Ariade classique de lEW (confusion, ataxie et 
ophtalmoplégie) survient chez une minorité de 
patents. Les troubles mentaux sont Les plus cou- 
rants (confuson aigue, smnolence, précama et 
coma), alors que moins d'un tiers des patients 
sont atteints d'ataxie et d'ophialmoplégie. Le 
diagnostic est clinique. Comme Le traitement est 
trgent, dès que l'on suspecte ce diagnostic, faut 
administrer un complexe de vitamines 3 par 
voie intraveineuse, par exemple quatre ampoules 
de vitamines concentrées trois fois par jour pen- 
dant 3 jours, puis deux ampoules par jour pen- 
dant $ jours, ce qui peut corriger certains 
Aroubles précoces. En cas de traitement inadé- 
guat West mortelle dans 20 % des cas Parmi 
Les sureivants, des léons cérébrales se dévelop- 


peront à long terme chez beaucoup (syndrome de 

Korsakofl, avec une perte importante de la 

mémoire à court Lerme, associée à la tbulation. 

Les patients à risque d'EW (amaigrissement 

important, signes de dénutrtion, symptômes de 

sevrage alcoolique nécessitant une hospitalisa 
tion) doivent ête traités à titre prophylactique 
par deux ampoules de vitamines B concentrées 
par jour pendant 3 à 5 jours, puis par des vita- 
mines B par voie orale après la sortie de l'hôpital. 

L'administration de glucose peut aggraver la 

perte aiguë de Chiamine etiL importe que La 

reine soft administrée avant le glucose. Les come 
flcations de l'alcoolisme sont les suivantes. 

+ Gastro-ntestinales : lésions hépatiques, pan- 
créaite aiguë et chronique (voir chap A), ceso- 
phagite et incidence accrue de cancer de 
Lesophage 

+ Hématlogiques : thrombopénie (l'alcool inhibe 
la maturation plaquettire et a Hbération de la 
moelle osseuse, augmentation du VOM et ané- 
mie causée par carence en folae alimentaire 

+ Troubles psychiatriques : la dépression est 
plus fréquente cher Les personnes alcooliques 
ainsi que l'automutilation. Une tentative de 
suicide doit toujours être prise au sérieux et 
une consultation psychiatrique fimpore 
(voir plus haut). 

+ Gomplicaiens sociales: difculés conjugales et 
sexuelles, difficultés professionnelles et finan- 
cières et perte de logement 


Sevrage alcoolique 


Lorsqu'il tentent de réduire ou d'arréter de boire, 
la plupart des buveurs excessifs éprouvent des 
symptômes de sevrage. En raison des complice 
dons potentiellement mortelles du sevrage alcoo- 
lique sans désintoxication appropriée, on ne 
devrait jamais conseiller à un patient de ceser 
brusquement de boire. 

2 Les premiers symptômes, relativement béains, 
se manifestent dans les 6 à 12 heures du sevrage 
Aremblements, nausées et sueurs. Le traitement 
est une cure dépressive de chlerdiazépoxide 
voir encadré 132 - Urgence, 

« Les symptômes principaux surviennent généra- 
lement après 2 à jours et peuvent durer jusqu'à 
2 semaines 


426 


Chapitre 13. Médicaments, intaxieutions et aleoolisme 


crises généralisées tonicocloniques (voir 
chap. 17) 

le delirium tremens, un syndrome grave 
potentiellement mortel se manäleste par de a 
fbvre, es tremblements marqués, de Le tachy- 
cardie, de l'gitation et des hallucinations 


‘Traitement du sevrage alcool 
à l'hôpital 
»Prévenez ou tratez une encéphalopathie 
de Wericke établie par l'administration V 
d'un complexe de vitamines 8, avant l'adm 
nistration1V d'une solution de glucose 
 Corrigez la déshyaratation et le déséqui- 
libre électroiyique. Hypomagnésémle et 
hypophosphatémie sent fréquentes. 
> Chlerdiszépoxide, 30 mg quatre fois par 
eur, la dose étant amenée à 2670 en 7 jours 
Lorsque la consommation d'akcogl état très 
importante et lersque Les symptômes 
sevrage sont graves, la dose est augmentée 
Jusqu'à 60 mg quatre foi par jour et ame- 
née à z6r0 en 10 jours 
» L'exazépam est le médicament de choix 
au nd ee docs er ee 
1 atteints d'une maladie hépatique 
rave car n'es par métabalé parle fie 


visuelles (réléphants roses); il requiert ua 
añtement urgent (voi encadré 13.2) 


{Une désintoxication alcoolique est parois tentée 
Hors de l'héptal sous Le contrôle d'une équipe spé- 
cialivée, Elle requiert une réunion quotidienne 
Servant à justement de La médication et au suivi 
Au patient. Ce type de traitement est exclu dans 
Les circonstances suivantes: absence d'aide sociale 
adéquate, maladie hépatique grave, affection 
concomitante médicale ou psychiatrique, antécé 
ent de deiium tremens ou de convulsions és 
au sevrage aoclique. 
Après le sevrage Let essentiel d'éviter rechute 
Cle implique l'aide de services locaux et d'une 
équipe spécialisée, psychiatre et infirmier. Des 
entretiens de 10 à 15 minutes servent de soutien 
psychologique, afrent occasion de conseil sur a 
est sut l'oceuson pour Le 
patient de se liver des objectifs et de Les ateindre 
par un sui régulier L'acamprosate oral un ana- 
loue du GABA, réduit les rechutes de 50 %. La 
altrexone est un antagomiste des récepteurs des 
opioïdes; ele modifie Les effets de l'alcool en 
émoussant ses effets agréables el en réduisant 
T'envi. Des études avec placebo ont monté qu'elle 
réduisai efficacement le taux de rechute 
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endocriniennes 


Le système endocrnien est constitué par des 
glandes qui Hbèrent des hormones (messagers 
himiques) directement dans Le flux sanguin, par 
Lequel elles sont transportés vers des organes li. 
nés dont elles pourront modifie 1 fonction, La 
plupart des hormones sont sécrétés dans cire 
Astion systémique, mais les hormones libérées par 
T'hypothalamus atteignent l'hypophyse en passant 
parle système porte pltuitaire Les glandes exo 
£rines, en revanche, séertent leurs produits qui 
atteignent leur cible en passant par des conduits 
Le pancréas exerce à la fois une fonction endo- 
cine (elucagon, insuline et somatostatine 
sécrétée respectivement par es cellules a, Bet à 
présentes dans le lots de Langerhans) et ex0 
crine (enzymes digestives telles que l'amylase 
sécrétée par Les cellules acineuses dans l'intestin 
agrée vi le canal pancrétique) 

Dans la cireulation, la plupart des hormones 
sont transportées par des protéines, mais cest 
seulement l'hormone bre qui est biologique 
ment active, Cependant, les concentrations des 
protéines porteuses peuvent être modifiées par 
Ja maladie ou des médicaments, ce qui est sus 
ceptble d'affcter la quantité d'hormonc libre 
Une fois l'organe cible atteint, Les hormones 
agissent en se ant à des récepteurs spécifiques 
salt sur Ia surface, soit dans Les cellules (par 
exemple les hormones thyroiiennes, le cortil) 
Le résulet est me cascade de réactions intracel- 
Iülires qui amplifient souvent Le stimulus et 
conduisent finalement à une réponse de La cel 
Ile, Certaines ormnes, par exemple l'hor- 
mone de croissance et la thyroxine, agissent sur 
Ja plupart des tissus, D'autres mexercent des 
effets que sur un seul ss par exemple, La ty 


réostimuline (TSH) et l'adrénocorticotraphine 
(ACTH) sont sécrétées par l'hypaphyse anté- 
rieur et ont des tissus cibles spécifiques, à savoir 
la glande thyroïde et le cortex surrénalien. Les 
maladies endocriniennes peuvent impliquer 
l'ensemble des glandes endocriniennes, comme 
T'lstre a figure 141 


Symptômes communs 


aux maladies endocri nes 
EEE 
Les hormones produisent des effets étendus sur le 
corps, et les état de déficit ou d'excès se mani 
Lstent souvent par des symplômes généraux plu- 
tôt que centrés sur este anatomique de la glande. 
Plusieurs des symptômes d'une maladie endocti- 
mienne sont vagues et non spécifiques, par 
exemple La fatigue dans l'hypothyroïdie, la perte 
où le gain de poid, l'augmentation de Ia soif, 
l'anorexk et le malaise général dans la maladie 
d'Addison, le diagnostic différentiel compor- 
tant souvent de nombreuses possibilités. Une 
puberté précoce ou tardive est souvent la consé 
quence d'une lendance familiale, bien qu'une 
maladie hypothalamo-hypophysaire puisse se 
présenter de cette façon, ce qui justifie souvent 
des investigations endocriniennes. 


Hypothalamus et hypophyse 


Z'hypothalamus content plusieurs 
vitaux contrôlant des fonctions comme l'appétit 
la soif, la régulation thermique et le sommeil} 
éveil. 1 joue également un rôle dans Le rythme 
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Figure 14.1. Les principaux organes endocriniens et les affections endocriniennes les plus 


fréquentes. 


circadien, le cycle menstruel le stress et l'humeur. 
Les facteurs de libération produits dans l'hypo- 
thalamus atteignent l'hypophyse par le système 
porte, qui descend dans a tge piuitaire. Ces fac 
feurs de libération stimulent ou inbibent Le pro- 
duction d'hormones par des types cellulaires 
distincts (par exemple es cellules acidophils pro- 
duisent l'hormone de croissance), dont chacun 
séeréte une hormone spécifique en réponse à des 
hormones uniques hypothalamiques stimula- 
trices ou inbibitrices, Les hormones antéhypo- 
physares, À leur tour, stimulent les glandes 
périphériques et certains tissus. Ce système est 
Alustré à la figure 142, L'ypophyse postérieure 
agit comme un organe de stockage de l'hormone 
antidiurétique (ADH, appelée aussi vasopressine) 
et de l'ocytocine: celles-ci sont synthétisées dans 
Les noyaux supraoptiques et paraventricullres de 
l'hypothalamus antérieur et passent dans l'hypo- 
physe postérieure Le long d'un axone unique dans 
la tge pituiaire. L'ADH est décrite plus loin dans 
ce chapitre: l'ocytocine induit l'éjection du lait et 
Les contractions du myomètre utérin 


Contrôle et rétroaction 


La plupart des systèmes hormonaux sont cont 
Lés par un certain type de rétroaction;un exemple 


est. l'axe | hypothalamo-bypophyso-thyroïdien 
(bg. 143). La thyréolbérine (TRE), sécrétée par 
l'kypothalamus, stimule l'hypophyse antérieure, 
qui sérète la TSH dans a cireulation systémique. 
À son tour, la TSH stimule La synthèse et la Hbë- 
ration des hormones thyroïdiennes par a glande 
thyroïde etla conversion périphérique de Ten T, 
(la forme plus active). En retour, Les Hormones 
tbyroïdiennes cireulantes agissent sur l'hypo- 
physe et, peutêtre, sur l'hypothalamus, elles 
suppriment ainsi la production de TSH et de 
TRE, et diminuent donc la sécrétion des hor- 
mones thyroïdiennes. 1 s'agit À d'un processus 
de «rétronction négative», qui représente le 
mécanisme le plus commun de régulation des 
taux circulants d'hormone. Inversement, une 
chute dela sécrétion des hormones thyroïdiennes 
ar exemple après thyroïdectomie) conduit à 
une sécrétion acerue de TSH et de TRI. Lorsque 
est une tumeur qui produit une hormone, on 
observe pas de rétroaction négative, ce qui 
s'avère utile au diagnostic; Cest le cas par exemple 
pour Le test de suppression à la dexaméthasone 
que l'on pratique lorsque lon suspecte un syn- 
rome de Cushing (vor plus loin) 

D'autres facteurs influençant la sécrétion hormo- 
al sont des rythmes circadiens; par exemple, le 
taux de cortisal est plus élevé en début de 
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Figure 14.2, Hormones de libération hypothalamiques (bérines) et hormones hypophysares trophiques. 
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Figure 14.3. Boucle de rétroaction hypothalamo-hypophyso-thyroïdienne. 


matinée. Le stress phystologique ou une maladie 
aigué augmentent Le cortisol, l'hormone de 
croissance, la prolactine et l'adrénaline (épiné- 
phrine). L'alimentation oule jeûne ont également 
une influence; par exemple, après ingestion 
d'aliments, l'insuline augmente et l'hormone de 
croissance diminue. 


Lésions et tumeurs occupant 
l'espace hypophysaire 

Les maladies bypophyares Les pus féquentes ont 
de tumeurs béignes(alénomcd, Les symptimes 
sont dus à l'insuffisance ou à l'excès de production 
hormonale ouaux ft locuxexercésparttumeu 


Sous-production 
La sous-production est la conséquence d'une 
maladie au niveau hypothalamique ou hypophy- 
saire, et se manifeste par Les signes cliniques de 
T'hypoptuitarisme (vor lus lin) 


Surproduction 


Un adénome hypophysaire cause principalement 
Les affections suivantes 


« l'acromégalie chez les adultes et Le gigantisme 
chez les enfants sous l'effet d'un excès d'hor- 
mone de croissance (growêh hormone (GE): 

2 la galactorrhée par un excès de prolactine, qui 
peut toutefois rester cliniquement silencieuse 

2 Ia maladie de Cushing et le syndrome de Nelson 
parun excès d'ACTH 


Effets locaux 

La pression locale ou l'inflation des structures 

environnantes peut s'exercer sur les structures 

suivantes (fig. 144) 

+ le chiasma optique, ce qui cause une hémianop- 
Sie bitemporale Éoir chap. 17); 

+ le sinus caverneux avec, en conséquence, des 
lésions des nerfs crâniens IL, IV et VI 

+ des structures osseuses et des méninges, ce qui 
entraine des céphalées; 

+ des centres hypothalamiques, ce qui perturbe 
l'appétit et soif, peut abouti à l'obésité ou sus 
citer une puberté précoce; 

2 les ventriculs, avec blocage du flux de liquide 
céphalorachidien et développement d'une 
hydrocéphalie 
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Figure 14.4. Coupe sagittale de la fosse pituitaire montrant es relations anatomiques. 


Les sinus cavermeux fe ouvent de chaque té de lhypaphyse et sont vibes sur un plan frontal, 


Examens 


En cas de suspicion d'une masse ptuitaire les exa- 
mens ont pour but de confirmer sa présence 
généralement par IRM de l'hypaphyse), de véri- 
fier si la masse exerce une pression locale ou 
infilre des structures voisines (examen clinique et 
mesure du champ visuel par campimérie) ei 
d'évaluer sil production hormonale est augmen- 
tée (sir les maladies respectives) ou réduite (voir 
<Hypopiuitrisme»). La plupart des tumeurs 
Hypophysares sont des adénomes, Les antécédents, 
P'examen physique et lIRM permettent l'exclusion 
des causes plus rares, par exemple un craniopharyn 
giome, des dépôts secondaires, une sarcoidose, un 
ranulome de Wegener ou des Lsions kystques 


{Un déficit des Hbérines hypothalamiques ou des 
hormones hypophysaires peut être sélectif où 
multiple. Les déficiences multiples sont causées 
habituellement par une tumeur ou d'autres 
lésions destructrices. Les fonctions s'atténuent 
progressivement, La GH et les gonadotrophines 
SH et LH) étant les premières touchées, la 
sécrétion de TSH et d'ACTH étant affectée plus 
tard. Plutt qu'un déficit en prolactine, une 
hyperprolactinémie survient relativement tôt à 
cause de la perte du contrôle inhibiteur exercé 
para dopamine (vor 14.2). Le panhypopitui- 
farisme est une déficience de toutes es hormones 
antéhypophysaires. La sécrétion de vasopressine 


etd'ocyiocine ne sera affectée que sil'hypothala- 
us est envahi par une tumeur où l'extension 
d'une lésion pituitaire. 


Étiologie 


La cause la plus fréquente d'hypopituitarieme est 
une tumeur hypophysaire ou kypothalemique, où 
Le traitement de a tumeur par chirurgie ou radio- 
thérapie (tableau 141) 


Caractéristiques cliniques 


Celles-ci dépendent de la gravité des déficiences 
hypothalamo-hypophysares. Un déficit en gona- 
‘trophine cause une perte de Hbido une aménor- 
hé (bsence de menstruations) ctune dysfonction 
érecie, tandis que les conséquences d'une hyper 
prolactinémie est une palactorthée (écoulement 
spontané de lai non associé à l'accouchement ou à 
l'lltement et un hypogonadisme, Un déficit en 
GH chez les enfants est responsable de nanisme 
alors que chez l'adulte il est souvent ciniquement 
silencieux, où peut entrainer une altération impor- 
tante du bien-être et de la capacité de travail. Une 
hypathyroïdie secondaire et une insuffisance sur 
réale provoquent a fatigue, un ralentissement 
de la pensée et de l'action et une légère hypoten- 
sion. Un hypopititarisme de longue date peut 
donner le tableau classique de pâleur (peau d'a 
bâtre) avec alopécie. Des syndromes particuliers 
liés à l'hypopititarisme sont 

+ le syndrome de Kallmann = déficit congénitale 

goradolibérine (GaRH) (voir plus loin); 
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Tableau 14 1. Causes d'hypopituitarisme 


{hypophyse ou 
“hypothalamus} 
ES 
mn 
Er 
— 
me 
Anévrismes de l'artère Fonctionnelles 
EEE 


2 le syndrome de Shechan = infarctus hypophy- 
saire à la suite d'une grave hémorragie postpar- 
um; rare dans Les pays développés: 

 l'apoplexie Hypaphysaire — Elargissement rapide 
d'une tumeur pititaire à cause d'un infarctus ou 
d'une hémorragie; de violentes céphalées peuvent 
s'accompagner d'une perte soudaine de la vue et 
parfois d'un hypopituarisme aigu menaçant la 

Le syndrome de la selle turcique vide - à radio 
graphie, la selle turcique (la structure osseuse 
qui entoure l'hypophyse) semble vide de tissu. 
Pituitaire. Dans certains cas, l'hypophyse est 
excentrée et la fonction est généralement nor. 
male; dans d'autres, l'hypophyse est atrophique 
{après une blessure, une chirurgie ou une radio 
thérapie) ce qui cause un hypopituitarisme. 


Examens 


Chaque ax du système Bypotalamo-kypophysaire 
mécesite des investigations séparées. Si la fonc. 
tion gonadique est normale (mensruations ovu- 
Latoresérectionsetibido normale), de multiples 
défis de l'hypophyse antéricure sont peu pro- 
abs. Les tests vont dela mesut des aux hor 
amonaux de base aux test de stimulation pituitaire 
pour l'ypothalamus, aux tests de rétronction 
Arorles systèmes endocriniens individuels) 


Soins 


Les hormones sléroïdes et thyroïdicnnes sont 
indispensables à la ve et sont prises par vote orale 
à titre de médicaments de remplacement (par 
exemple l'hydrocortisane 15 à 40 mg par jour en 
doses fractionnées où 100 à 150 ue de Lévothy- 
roxine par jour) afin de restaurer I normalité 
nique et biochimique. Les androgènes et les 
estrogtnes sont prescrits en fonction du contrôle 
des symptômes. Si la fécondité est soubaitée, des 
analogues de La LH et dela FSH peuvent être uti 
liés. Chez l'enfant, le traitement par la GX doit 
ètre supervisé par un spécialiste; cetle hormone 
peut aussi amélorer de manière substantielle Ia 
capacité de travail et le bien-être psychologique 
des adultes déficients en GH. Deux avertis 
mens sont cependant nécessaires 


+ le remplacement des hormones thyroïdiennes 
ne peut commencer avant la démonstration 
d'une fonction normale des glucocortcoides ou 
l'instauration d'une thérapie de remplacement 
des stéroïdes, sinon cela pourrait déclencher 
une «crise surrénalienne 

+ un déficit en glucocorticoides masque une dimi 
ution de la capacité de concentration urinaire 
Le diabète inspide se manifeste après le rempla- 
cement des stéroïdes, ceux-ci étant nécessaires 
pour l'xcrétion de a surcharge aqueuse 


Syndromes 


d' hypersécrél pituit 


Acromégalie et gigantisme 


L'hormone de croissance hypophysaire (GH) est 
sécrétée de façon pulsaile sous Le contrôle de 
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deux hormones hypothalamiques: a somatolibé 
ine (GH releasing hormone (GHRHI) stimule et 
la somatostatine inhibe La sécrétion de La GH. La 
ghréline, qui est synthétisée dans l'estomac, au 
mente également la sécrétion de GH. La GH 
exerce son activité indirectement par l'induction 
du facteur de croissance analogue à l'insuline 
UIGF-1), qui est synthétisé dans le foie et d'autres 
tissus, où directement sur des tissus comme le 
Foie, les muscles, les os où la graisse, ce qui induit 
des changements métaboliques. Une production 
excessive de GH conduit au gigantiume chez les 
enfants (selle survient avant la fusion des épi- 
physes des os longs) et à l'acromégalie cher les 
adultes. Lacromégalie est rare et causée, dans 
presque tous Les cas, par ua adénome pituitaire 
bénin producteur de GH. Les hommes el les 
femmes sont aflectés de manière égale et l'inci- 
dence es plus élevée à l'âge mûr. 


Caractéristiques cliniques 


Para es manifestations cliniques de l'croméga 
Le (Bg. 14,5), on distingue cells dues à l'expan- 
sion locale de la tumeur et à la compression des 
structures environnants = maux de tte, perte du 
champ visuel et Bypopitltarisme , ct celles des 
aux cfets métaboliques de La sécrétion excesve 
de GE. Des photographies anciennes du patient 
peuvent être utles pour démontrer un change- 
ment dans Ia morphologie et Les caractéristiques 
physiques Le début est insidieux, de nombreuses 
années séparant Japparition des symptômes et Le 
diagnostie, suffisamment traïée, 'acromégalie 
prédispose aux maladies cardiovasculaies et au 
cancer et entraine done une mortalité accrue 


Examens 

2 Si le taux plamatique de GH est indétectable, 
cela permet d'excure l'actomégalie, mais une 
valeur étectable a pas de valeur diagnostique 

+ Dans lacromépalie, Le taux sérique d'IGIF est 
presque toujours élevé et fuetue moins que 
celui de la GH. Un taux sérique d'IGF-1 normal 
est un solide arpument contre le diagnostic 
d'cromégale 

Le test de tolérance au glucose a une valeur dia 
nostique. ie taux sérique d'IGE- est élevé ou 
équivoque, la GH sérique doi être dosé heures 
après une charge orale de glucose. Dans un est 
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positif La suppression du taux sérique normal 
de GH sous LmU/A ne observe pas, Certain 
montrent même une augmentation paradonae. 

+ Une TRM de l'hypophyse révéler presque Lou. 
jours un adénome. 

2 Le champ visuel est fréquemment édit et doit 
tre mesuré ar campimétrie 

+ Les tests hypophysaies fonctionnels montrent 
Habituellement un kypopituitarisme partiel ou 
compet 

+ Pralactine sériqu voire Hyperproïactinémie 


Soins 


Le traitement est indiqué chez Lous, sauf chez les 
personnes âgées ou celles chez qui les consé- 
quences sont minimes. Le but du traitement es de 
ramener le taux sérique dIGEF-1 dans Les normes 
ajustées pour l'âge et 'abaiser le taux moyen de 
GH à moins de 5 mUI (< 2,5 g/l: dans ce cas, là 
moral revient à un aux normal, Souvent, la 
guérison complète m'est atcinte que lentement. 
L'ypopituitarisme doit être corrigé: e diabète et 
l'hypertension artérielle doivent être ratés de 
façon classique. 

Une résection chirurgicale transsphénoïdale est le 
traitement de choix, On accède à l'kypophyse par 
la cavité nasale, l'os sphénoïde et les sinus sphé- 
noïdaux. Les complications sont l'hypopituita- 
risme, le diabte inspide, une rhinorthée et une 
infection du LCR 

Le traitement médical est utilisé normalement 
lorsque la chirurgie seule 'a pu ramener a GH et 
VIGÉ à a normale Des analogues dela somato- 
statine (ctréotide et lanréatde) et des agonistes 
dopaminergiques (bromocriptne ou cabergolinc) 
inhibent la sécrétion de GH, Ces deniers ne fonc- 
tomnent pas aussi bien que les analogues de la 
somatostatine, mais sont administrés par voie 
orale plutôt que par voie sout-cutanée où intra- 
musculaire, Le pegvisamant, un antagoniste des 
récepteurs de la GE, est réservé au traitement 
des patents chez lesquels Le taux d'IGF ne peut 
as tre ramené à des niveaux sr avec des analo- 
gues de a somatostatine seuls 

La radiothérapie externe est appliquée si l'exérése 
chirurgicale a été incomplète, et en combinaison 
avec un traitement médical car la réponse est 
lenie (10ans ou plus, Certains centres recourent 
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Figure 14.5, Symptômes et manifestations de l'acromégalie. 


Les signes ls plu scriminants sont irdiqués en gras. 


A la radiothérapie stéréotaxique, qui est plus pré 
cie dans l'iradiation de la tumeur et respecte 
davantage le tissu cérébral norm 


Hyperprolactinémie 


La dopamine de l'hypothalamus inbibe fortement 
Ia libération de prolactine et ls facteurs qui 
induisent a sécrétion de prolactne (par exemple 
la TRH) sont probablement moins puissants 
(lg. 142) La prolactine sérique augmente physio 
logiquement pendant la grossesse, l'allaitement et 
un stress important 


Étiologic 

La cause la plus fréquente d'hyperprolactinémie 
pathologique est un adénome Hypaphysair sécré. 
Hank cette hormone (proacinome) D'autres tumeurs 
hypophysires où Bypothalamiques peuvent lez 


ment causer une hyperprolactinémie en empé- 
chant la dopamine d'inhiber La Hbération de 
prolciine, D'autres causes sont une hypothyroïdie 
primitive (des taux élevés de TRE stimulent la 
sécrétion de prolactine), des médicaments (méto- 
clopramide, phénothiazines, estrogènes, ciméti- 
din), le synérome des ovaires polykystiques et 
l'acromégalie (co-sécréion de prolactine avec la 
GH par la tumeur), Une légère augmentation des 
taux sériques de prolactine (400 à 600 mU/1) peut 
être physiologique et asymplomatique, mais des 
taux plus élevés nécesstent des investigations. Des 
taux supérieurs à 5000 mU/ impliquent toujours 
ne tumeur piritaire sécrétrice de prolactine. 


Caractéristiques cliniques 
Lhyperprolactinémie stimule la production de 
lai, ce qui entraine de a galactorthée (écoulement 

ontané de at non associé à l'accouchement ou à 
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l'allaitement) et inbibe la GaRH avec les const 
quences suivantes: olgoménarchée ou aménor. 
shée, libido plus fuible, diminution de La fertilité et 
troubles érectiles chez les hommes, En cas de 
tumeur pituiaire, celle-ci peut occasionner des 
céphalées et des troubles du champ visuel. 


Examens 

« Taux de prolactine sérique. Au moins trois 
dosages doivent être eflectués. Après exclusion 
des causes physiologiques ou médicamenteuses, 
d'autres tests sont appropriés 

= Test de fonction thyroïdienne, puisque l'hypo- 
thyroïdie est une cause d'hyperprolactinémie 

2 IRM de l'hypophyse. 

+ Si un prolactinome est en cause, la fonction 
hypophysaire ele champ visuel (évaluation cl 
rique et campimétrique) doivent être testés. 


Soins 


Si possible, l'éventuelle médication en cause doit 
tre arrêtée et toute hypothyroidie traitée. 
L'hyperpralactinémie est contrôlée par un ago 
aiste de là dopamine, comme la cabergoline, 
500pg une ou deux fois par semaine en fonction 
de a réponse clinique et du taux de prolacine. 
La bromoeripline, qui à été utilisé depuis plus 
longtemps, est préférable sk une grossesse est 
planifiée. Le traitement définitif reste contr 
versé et dépend de La taille de La tumeur, de ce 
que Le patient souhaite au plan de la fertilité et 
des installations disponibles. Lablaton chirur. 
scale de la tumeur via une approche transsphé- 
noidale (voir « Acromépalie»), combinée avec 
une radiothérapie pastopératoire pour les 
tumeurs volumaineuses, restaure souvent une 
prolactinémie normale, mais Le taux de récidive 
tardive est élevé (50 % à 5 ans), Les petites 
tumeurs (microadénomes) chez les patients 
asymptomatiques peuvent ne devoir faire l'objet 
que d'un suivi. 


Axe thyroïdien 


La glande thyroïde sécrète principalement La chÿ- 
oxine (T, etseulement une petie quantité de l'hoe 
mone bslogiquement active, a iriodathyronine 
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CE). La T, éieulante est produite surtout par la 
conversion périphérique de T, Liode et eseniel 
pour rynthse des hormones hyroidicanes. Plus 
Se 99% de T, et, circulent lé aux protéines plas- 
matiques, principalement à la TG (hyraxinebin- 
Ang globui) mais seul hormone be gt sur es 
Kiss Les hormones lhymidiennes contient Le 
métihoiime de nombreux tissus La vole derétronc- 
ion qui régule a sécrétion de TSH est décrite plus 
haut, La fonction hyroïdienne est évaluée par a 
mesure de 

< I concentration séique de TSH; 

+ I concentration sérique de T, bre (ou 1 


Des médicaments et des maladies peuvent modi- 
fier les concentrations des protéines parteuses ou 
leurs interactions avec T, et T,, Aussi, les cancen- 
rations d'hormones libres et totales peuvent ne 
pas être concordantes. Par exemple, les estro: 
gènes (pendant La grossesse ou chez les femmes 
prenant la pilule contraceptive) aumentent Les 
concentrations de TBG et donc de, totale, mais 
les concentrations physiologiquement impor- 
tantes de T, bre sont normales. 


Tesis d'évaluation 
de la fonction th 


nne 


Tester I fonction thyroïdienne est indiqué chez 

Les patients entrant dans Les catégories suivantes 

+ en cas de symptômes ou de signes évocateurs 
d'kypo ou d'hyperthyroïie (ableau 142) Chez 
Les patents qu souffrent d'une maladie aipué, 
comme une pneumonie (sauf si a maladie de la 
Kiyroïde est fortement suspecté, la fonction 
tyrokienne ne doi pas être évaluée puisque es 
changement dans Les protéines de ais, dans 
Les hormones thyrodiennes (T, eLT, totales et 
Abres sont faibles) et la TSH (normale) sur- 
viennent en cas de maladie grave non thyroi. 
dienne «syndrome euthyroïdien Le testrépété 
après a guérison de à maladie aigue montrera 
que, dans La plupart des cas, ces patients 500 
euthyroïdiens 

+ chez les patients qui sont traités pour hypo- où 
hyperthyroïdie: 

+ en cas de traitement par des médicaments cau- 
sant des troubles de la thyroïde, par exemple 
Tamiodarone: 
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Tableau 14.2 Tests fonctionnels dans les maladies thyroïdiennes 


TSN(O3-3,5 mu) | bre (16-25 pmol) |, ire ,5-75 pmell) 
Thyroricsse L1<005 mu) ü T 

Mypotyrodie primaire | T1 10 mu “Lounomal basse Lou normale 
Déftde15 ou normale basse ou normale basse Lou normale 

ToreoseT, 11005 mu) Normale ü 

Hopatyride Légérement (5-10 mUID | Normale Normale 

infacinique 


Traugnenté L'émnué 


+ après irradiation, quil Sagisse d'un traitement à 
liode radioactif où dune irradiation cervicale 
externe 


après une thyroïdectomie subtotale. 


Hypothyroïdie 
Une hypouctiité de la thyraïde peut être liée 
directement à une maladie de 1 glande (prit 
Ave) ou, beaucoup moins souvent, secondaire à 
ne affection hypothalamo-kypophyair (hypo- 
Ahyroidi secondaire, 


Étiologie 


kypothyroïdie affect 0,1 à 2 % de a population. 

Elle est beaucoup plus fréquente chez Les femmes, 

etlincidence augmente avec l'âge. Dans Les régions 

du monde aù l'apport en ode estslfisant ls cause 

La plus fréquente d'insufisance Uhyroïdienne pr 

maire esta thyroïde auto immune 

2 La thyroïde auto-omune peut être associée un 
goite (Eyroïdite de Hashimot) ou à une atro- 
Pie thyroïienne. Le tisou thyroidien est détruit 
par des anticorps et diverses cellules iramun 
aires Presque tous es paies ont des antcorps 
séniques dirigés contre la thyroglobulne. la 
perosydase ihyrodienne (anticorps antimicro- 
somes thyrodlens) et conte le récepteur de la 
TSH, dont la also est ainsi bloquée. El est 
associée à d'autres maladie auto im, tes 
que l'anémie pernideuse etla maladie dAddison. 
Une thyroïdit auto-immune, normalement tran- 
star, peut survenir aprs accouchement, pro- 
voguant une hypo- ou hyperdhyroidie, paroles 
deux, de façon séquentielle. 

: Juiogène. Une Uyroidectomie (pou Le taie 
ment de l'ypertiyroidie au La résection dun 


goitro), un traitement à l'ode radioactif ou une 
irradiation cervicale externe pour cancer de la 
tête ou du cou peuvent causer une hypathyroïdie 

induite par les médicaments comme Le carbima: 
za, Le thium, 'amiodarone etl'interféron 

+ La carence en ide existe encore dans certaines 
zones, notamment les zones montagneuses (Alpes, 
Himalaya, Amérique du Sud), Le got, parfois 
massif, est commun, Un excès diode peut aussi 
causer une hypothyrïdie chez Les patents atteints 
d'une maladie thyroïdienne préexistante 

* Lhypothyroïdie congénitale est lié à une aplasie 
eu une dysplaste dela glande, ou bien a une sy 
ès défectueuse des hormones Ehyrosdiennes 


Caractéristiques eliniq 


s 
La figure 14.6 illustre es signes et symptômes de 
Thypothyroïdie. Par mydème, on entend l'ac- 
cumulation de mucopalysaccharides dans es ts 
sus sou-cutanés. Les manifestations cliniques 
sont souvent difficiles à distinguer chez Jes per. 
sonnes géesetlesjeunesfemmes L'hypotkyroidie 
doit être exclue chez toutes Les patients atiintes 
d'ogoménorrhéehaménorhée, de ménoragie, de 
stérhté et d'une Byperprolctinémie. De nom. 
breux cas sont détectés par un dépistage boc 
amique de routine 


Examens 


Le dosage dela TSH sérique est l'examen de choix, 

Une TSH élevée avec un tableau clinique compa- 

‘ble confirme l'hypothyroïdie primitive 

+ Le taux sérique de T, libre est faible. 

+ Des anticorps antithyroïdiens et spécifiques 
d'autres organes peuvent être détectés dans le 
sérum. 
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Signes 
Lanaur mentale 
pus 

Pau du mouenent 


Sur 
Pahosléénence are) 


Fret et rene 
Cheveux is et secs 
Por des cour. 


Figure 14.5. Symptômes et manifestations de l'hypothyroïdie. 


Les signes les plus disctimimant sont indiqués en grs. (Les antécédents d'un parent sont souvent ré 


Des symptômes d'une autre malade auto immune peuvent être présents} 


2 Les autres signes sont notamment une anémie 
{normocytaire où macrocytaire), une hyper 
pidémie, une hyponatrémie (ue à une aug- 
mentation de l'hormone antidiurétique et à une 
séduction de la clairance de l'eau bre) et une 
acgmentaion du taux sérique de eréatine kinase 
associée à une myopathie. 


si 


Le taitement à vie est à base de lévothyroine, 
une dose quotidienne de 1,6 g/kg (100 à 150 ue 
pour un adulte de taille moyenne). L'adéquation 
de I posologie est évaluée cliniquement et par Les 
tests de fonction thyroïdienne après au moins 
semaines de traitement à dose stable, L'objectif du 
Aallement estla normalisation de la concentration 


s 


sérique de TSH, Un dosage annuel de la TSH est 
suffisant pour Les patients prenant une dose sable, 
saufen cas dechangementsimportants par exemple 
une grande variation de poids ou une grossesse 
Chez les patents âgés (> 60 ans et les patients 
atteint de eardiopathe ischémique, La dose taitiale 
estde 25 pour, puis augmentée progressivement 
toutes es 3 à 6 semaines jusquà l'euthyroïdie. 


Hypothyroïdie infraclinique 
(uthyroïdie compensée) 

Le taux sérique de TSH est légèrement augmenté 
rit La concentration sérique de T, Hire st nor. 
male (tableau 142). La plupart des cas corres- 
pondent à la phase précoce d'une thyroïdite 
chronique auto immune et, chaque année, envi 
ton 2 à 4 % évolueront vers une hypothyroidie 
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manifeste. Les avantages du traitement sont 
controversés. Le traitement par ls lévothyroxine 
est normalement recommandé lorsque la TSH 
se maintient, 3 mois après Le tes initial, au-dessus 
de 10 mU/L quand le tire des anticorps antihy10!- 
lens est élevé, en cas d'anomalies pidiques ou 
quand e tableau clinique est évocateur d'hÿpothy- 
raide. Chez les patients non traités, faut daser La 
TSH chaque année afin de détecter une passible 
transformation en hypothyroidie patent. 


Coma myxœædémateux 
{Une hypothyroïdie grave peut se manifeste, mais 
rarement, par de la confusion ét un coma, en pat: 
ticulier chez une personne âgée, Les caractéris 
Ligues typiques sont entre autres + hypothermie 
{soir plus loin) insuffisance cardiaque; hypoventi- 
Iation, hypoglycémie et kypanatrémie. Le traite- 
ment optimal est controversé et les données 
probantes font défaut; lencadré 11 fournit 
quelques recommandations. Le traitement ext 
lancé sur la base dune suspicion clinique avant 
même que Les résultats des tests de laboratoire ne 
soient connus. Les indices de l'origine myxedé 
mateuse possible d'un coma sont des antécédents 
de maladie thyroïdienne, éventuellement rappor: 
tés par des membres de la famille. 


Traitement du coma 
myxœdémateux 


Examens 
 Tauxsériques de TSH, et cortisol 
altement à l'hormone hyroïdienne 
} Hémogramme complet, urée et électr- 
es sériaues, giycëmie, hémocultures 

P Surveillance ECG pour arytmies cardia 
ques 

raitement 


sante 


ou intraveineuse de 2,5 à 
heures 

+ Owgène (par ventilation mécanique si 
nécessaire) 

» Réchauffement progressif (vor encadré 
14) 

+ Hydrocortisone 100 mg IV toutes les 
3 heures {au cas où l'hypothyrdie est une 
manifestation d'hypopitultarisme) 

} Perfusion de glucose pour prévenir l'hypo- 
giycémie 

À Traftement de soutien du patient dans le 
coma (voir chap. 17) 


‘Troubles psychiques du myxcdème 
La dépression est fréquente et parfois, en cas de 
rave bypothyroïdie chez un sujet âgé, celui-ci peut 
devenir franchement dément où psychotique ct 
délirer complètement. Ce syndrome peut survenir 
peu après Le début du traitement à I Ehyroxine, 


erthyroïdie 


Lhyperthyroïdie _(hyperactivité _thyroïdienne, 
thyrotoxicose) est fréquente, touchant, à un 
moment donné, 2 à 5 % de toutes ls femmes, 
principalement entre 20 et 40 ans, Trois troubles 
hyroïdiens intrinsèques représentent la majorité 
des cas d'hyperthyroïdie: la maladie de Basedow, 
'adénome toxique et Le goitre mulinadulaire 
toxique. Des causes plus rares sont une infection 
irale thyroidite de De Quervain), une consom- 
mation cachée de T,(thyroïdite factice), un médi- 
cament (amiodarone), un carcinome thyroïdien 
diflérenclé métastatique et des tumeurs sécré- 

Krces de TSH (par exemple de l'hypophyse) 

+ La maladie de Basedow est la cause la plus fré- 
quente d'hyperthyroïie elle esta conséquence 
de la liaison d'anticorps 18G au récepteur de la 
TSH, ce qui stimule La production des hormones 
thyroïdiennes, Elle se manifeste par des signes 
cliniques caractéristiques (voir ci-dessous) et 
peut être associée à d'autres maladies auto- 
immunes, telles quune anémie pernicieuse ou 
une myasthénie 

* Goitre multinodulaire texique. De nombreux 
patients porteurs d'un goitre multinodulire 
oxique sont restés euthyroïdiens pendant plu 
sieurs années avant Le développement d'une 
autonomie nodulaire. 11 se développe fré- 
quemment chez Les femmes âgées, e le traite 
ment médicamenteux est ratement couronné 
de succès dans l'induction d'une rémission 
prolongée. 

+ Le nodule ou adénome solitaire toxique est res- 
ponsable d'environ 5 % des cas d'hyperthyror 
die. À nouveau, un traitement médicamenteux 
aboutit rarement à une rémission prolongée 

hyrcïdite de De Quervain, L'hyperthyroïdie 

transitoire résulte parfois d'une inflammation 
aiguë de là glande, probablement en raison 
d'une infection virale, Elle est généralement 
accompagnée de fièvre, de malaise et de douleur 
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dans le cou. Le traitement est à base d'aspirine, 
Ia prdnisolone élant réservée aux patients 
ayant des symptômes graves 


+ Thyroïite du postpartum (ir plus haut} 


Caractéristiques eliniques 


La figure 14.7 illustre les symptômes et manifes- 
tations typiques, Les caractéristiques cliniques 
varient avec l'âge et l'étiologie sous-jacente. Une 
ophtalmopathie (voir ci-destous), un myxædème 
prétibial (lésions cutanées symétriques, rouge 
violet, surélevées à la face antérolatérale des bias) 
et une acropachie thyroïdienne 
baguettes de tambour, enflés et néoformation 
osseuse périostée) ne ‘observent que dans la 
maladie de Basedow. Les patients âgés peuvent 
être atteints de ibrilltion auriculaire etlou d'in- 
suffisance cardiaque, où leur tableau clinique 
peut ressembler à une hypothyroidie (thyrotoxi 
cose apathique) 
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Examens 

+ La TSH est abaissée (< 0,05 mUI) 

+ Les taux sériques de T, etT, libres sont élevés 
Parfois, seul celui de T, est augmenté (toxi- 
coseT)) 

+ Des anticorps sériques antimicrosomes et anti 
thyroglobuline sont présents dans a plupart des 
as de maladie de Basedov Les anticorps ant 
récepteur de la TSH ne sont pas dosés de Façon 
rouinière 

* Léchographie thyroïdienne contribuera à diffé- 
rencier Ia maladie de Basedow d'un adénome 
toxique. 


Soins 


Trois aypes de traitement sont usés pour déni 
uer le synthèse des hormones Chyroidiennes : des 
médicaments, linde radioactif et la chirurgie 
Lode radicactif est le traitement de première 


Ses 
rendements Hopate prosmaie 
Mpenisie Arogie des muse 
Paso pronrau 

Dovchse 

Errhème para 
Ter Dernopaiebasadawierne 


Acc yroidene 
Pour ample peace pré 
Vaste périphérique 

nié des 
Hipereion sac 
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Figure 14.7. Symptômes et manifestations de l'hyperthyroïdie. 
Les signes ls plus discriminant sont indiqués en gras, Des manifestations supplèmenraires sont l'iypercalcéie 


ostéoporose. 
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Hige préféré aux États-Unis, lots quen France Le 
traitement médicales première option 


Médicaments antithyroï 
Le carbimazole (20 à 40 mg par jou st Le plus 
souvent prescrit en France, alors que son métaho 
Me, le (hiamazole (méthimazole) est utlisé aux 
États-Unis. Tous deux bloquent la biosynthèse des 
hormones thyroïdiennes: is exercent aussi des 
fete immunosuppresseurs sur Le processus res 
ponsable de la maladie de Bascdow. Comme Le 
bénéfice clinique ne se manifeste qu'après 10 à 
20 jours, on recourt à des B-boquants(générale- 
ment le propranolo) pour contrôler rapidement 
Les symptômes car de nombreuses manifestations 
dépendent du système sympathique. Après 4 à 
semaines à La dose complète, Le carbimazole est 
progressivement réduit en 6 à 24 mois à 5mg par 
eur et abandonné lorsque le patient est redevena 
euthyroïdien. Lobjecti du traitement pendant 
cette période est de maintenir des taux normaux 
de T, Hbre et de TSH, A l'rrét du traitement 
médicamenteux, principalement dans les deux 
années suivantes, 50 % des patents font une 
zechute et ont besoin d'un traitement complémen. 
taire (médicament antithyroïdien à long terme, 
jode radioactif ou chirurgie). Le plus grave efet 
secondaire du carbimazole est une agranulocy- 
fose. Tous les patents débutant un traitement 
doivent ête avertis en ca de mal de gorge où de 
fièvre inexphiquée, 1 doivent ceser Le carbima 
zole et demander une formule sanguine en 
urgence. Si cet ef toxique survient, on remplace 
Le carbimazole pare propythiouracile 


lodure de sodium radioactif (1) 

par voie orale 

Ce produit estlagement utilisé pourle traitement 
de lhyperthyroile, mas est conte-indiqué pen: 
dant 1 groséene et l'llilement, 1 daccumule 
dans La glande quil trad localement, La fone- 
tion thyroïdienne redevient normale en 4 à 
12 semaines. Sil'hyperthyroïdie persiste, une dese 
aupplémentare d' peut tre adminitrée, même 
Si celle-ci augmente fréquence d'hypothyroidie 
subséquente 


Chirurgie 
Une thyroidectomie aubiotale ne doit être effec- 
tuée que chez Les patients qui ont été rendus 
euthyroïdiens, Les médicaments antithyroïdiens 


sont arrêtés 10 à 14jours avant l'opération et rem. 
placés par de l'odure de potassium par vote orale 
eluiel inhibe Ia bératon de l'hormone thyrot. 
Sienne et réduit la vascularisation de la glande 
Les complications de la chirurgie sont : saigne- 
ment, hypocalcémie, hypothyroïdie, hypopara 
tyroïdie, paralyse du nerf laryngé récurrent et 
hyperthyroïdie récurrente 

Le choix du traitement de l'hyperthyroïdie 
dépend des préférences du patient et de l'expertise 
locale. La chirurgie est particulièrement indiquée 
chez les patients qui ont un goitre volumineux, 
chez Les patients victimes d'effets secondaires du 
médicament ou qui ne respectent pas la posologie, 
raie ne veulent pas l'iode radioactif, ou en cas de 
suspicion de malignité d'un nodule. Aprés la 
chirurgie où le traitement à l'iode radioactif, un 
dosage répété dela TSH est indiqué pour détec 
ton d'une Rypothyroïdie éventuelle 


nne 
thyroïdienne » 


Crise thyroï 
temp 


Cest une aflction rare qui peut mettre l ve ea 
danger, une thyrotricose s'aggrave rapidement 
avec hyperpyrente, tchyeardie, atation extrême 
finalement déie, coma et mor Ee est pénéra- 
lement provoquée par une infection, un stress, 
chirurgie où un traitement à de radioactif chez 
un paient non préparé Grâce à un traitement 
minutieux, ce syndrome ne devrait plus se pro- 
uire eta plupart des cas qualifiés de crises sont 
tout simplement une thyroraxicone sévère, mais 
sans complietons. Le traitement de La empète 
Uyroïdienne este suivant : fortes doses de chi 
amazole (20 mg par voie orale toutes es 8 heures, 
proprandlol (80 mg pr voie orale tous es 
12 heures), iodure de potasäum (15 mg par voie 
orale touts ls 6 heures pour bloquer Hbéraion 
aigue d'hormone thyroïdlenne par l glande) et 
Aydrocortisone (100 mg IV nues Les 6 heures, pour 
inhiber conversion périphérique de T, en T) 


Complications ophtalmiques 
de la maladie de Basedow 
La rétraction de la paupière (le blanc de la scléro- 


tique visible au-dessus de la cornée lorsque le 
patent regarde en avant) et l'asynergie oculopal 
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pébrale(ctad danse déplacement de a paupière 
aupérieue lorsque lil e déplace vers Le bas) sont 
dues au fai que Le muscle rcleveur de La paupière 
supérieure es devens plus sensible aux catécho- 
lamines, Ces anomalies sobservent dans toute 
forme d'hyperthyroidie. Lexophtalmie (sillie 
des globes oculaires) etophalmoplgie (mit 
tion des mouvements des yeux) sont caractéris- 
tiques des patients atteints de maladie de 
Basedow (maladie ophtalmique de Basedow) 


Étiologie 

Des lymphocytes T réagisient avec un où plu- 
afeurs antigènes présents dans a cavité arbitre; 
ceux partagent probablement des épilopes 
communs avec ceux du récepteur de la TSH 
L'interaction déclenche une cascade d'événements 
aboutissant à l'nflammation rétro-otbtire, Le 
gonflement et lrdème des muscles oculomoteurs 
éonduisent à une imitation du mouvement et à 
l'exophtalmie. Finalement, la pression accrue sur 
Le nerf optique peut provoquer une atrophie 
optique. Lophtalmopathi est plus fréquente et 
pus grave cher Les fumeurs 


Caractéristiques cliniques 


atteinte oculaire est habituellement bilatérale. 
Les patients se plaignent d'une sensation de 
pression ou de douleur oculaire ils ont lim 
pression d'avoir du sable dans Les conjonctives, 
Leur vision est diminuée et ils deviennent photo- 
phobes. Lexophtalmie et l'ophtalmoplégie sont 
des eflets directs de l'inflammation rétro- 
orbitare, tandis qu l'œdème comjametival (ché 
mosis, l'asynergie oculopalpébrale et les 
cicatrices de la cornée sont secondaires à 
T'exophtalmie et à l'absence de protection ocu- 
Jaire (lg. 148). Les manifestations oculaires 
n'évoluent pas en parallèle avec les signes cli- 
niques de la maladie de Basedow; elles peuvent 
apparaitre avant ou après l'hyperthyroïde. 


Examens 


Le diagnostic est généralement posé sur base des 
signes cliniques typiques associés à des symp- 
tômes de maladie de Bascdowr. LTRM des orbites 
exclur d'autres causes d'exophtalmie, par exemple 
une tumeur rétro-orbitaire; elle montrera les 
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Figure 14.8, Signes oculaires de 1a maladie 
de Basedow. 


muscles épassis et l'cdéme. Lacuité visuelle et Le 
champ visuel doivent obligatoirement être évalués 
chez tous les patients, 


Soins 


Le dysfonctionnement Ehyroidien doit être cor 
rigé et l'hypothyroïdie évitée, car elle peut 
aggraver l'ophtalmapathie. Le patient dot art. 
ter de fumer. Le traitement spécifique com- 
prend des larmes artfcielles et, pour des 
symptômes graves, de hautes doses de cort- 
coïdes systémiques (par exemple prednisolane, 
30 à 120 mg par jour) pour réduire l'inflams 
Lion, Pour protéger la cornée, 1 peut être indi- 
qué de coudre partiellement les bords des 
paupières. Pour corriger la diplopie ou décom- 
presser Lxbite, en particulier 45 la vue et 
menacée, faut intervenir directement sur lex 
muscles oculaires. Parfois, est nécessaire d'ir- 
radier la cavité orbitaire ou de la décomprimer 
chirusgicalement 


Goïtre (hypertrophie 
de la thyroïde) 


Le goitre est plus fréquent chez les femmes 
que chez les hommes et peut être d'origine 
physiologique ou pathologique (tableau 14.3) 
La présence d'un goitre ne donne aucune indie 
cation sur l'état fonctionnel de la thyroïde du 
patient 
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Tableau 14 3 Les causes et les types de goitre 

pb LR EE SUR SE ECO 
Diffus 

Phyiagique  * puberté, grossesse 


Auo-immune : maladie de Basedow, maladie 
de Hashimote 


Thot aigue vale {yo de De Qurvai* 
Caranc en ie (gore endémique) 
Dyshomanageése 

Agents gotogènes, par exele es sufonures 
Nodulire 

Gate mutnoëare 

Nue sole 

Firatique rie de ie) 

Ares 

Tumeurs 

Aaénome 

Carenone 

bmphome 

Divers. 

Sarcdose 

Tuberculose 


2 Lego seront hantueeentpantanéet 


Caractéristiques cliniques 


{Un goitre est souvent considéré d'abord comme 
un défaut esthétique, mais il peut occasionner un 
inconfort ou une douleur dans le cou, et la com 

pression trachéale ou æsophagienne cause parfois 
des difficultés respiratoires où de Ia dysphagie. La 
glande peut être diflusément élargie, mallinodu- 

laire où contenir un nodule solitaire. Un souffle 
peut être perçu à l'auscullation, Une adénopathie 
associée suggère qu'il pourrait être cancéreux. 


Examens 


Avec l'amamnèse et l'examen physique, les ex 

mens servent à l'évaluation de l'état thyroldien et à 

Tidentfcation de a nature pathologique du gotre 

+ Anayses de sang tests de fonction thyroïdenne 
(tableau 142) et anticorps anüithyroidiens. 

+ Imagerie une échographie thyroidienne à haute 
résolution peut délimiter des nodules et déter 
mines sil sont kysiques où soldes. Les deux 
types de nodules sont généralement bénins, mas 


peuvent être malins; une aspiration à l'aiguille 
line (voir ci-dessous) sous contrôle échogra- 
phique est donc nécessaire. En cas de goitre très 
volumineux ou de symptômes cliniques (diff 
culté à respire, des radiographies du thorax et 
de «a partie supérieure peuvent montrer une 
compression de le trachée et une extension 
rétrosternale importan 


+ Une aspiration à l'aquille fine en vue de la cyto- 
log est indiquée en cas de nodules solitaires où 
de nodule dominant dans un goitre multinoëu 
aire, care risque de sumeur maligne est de 5 

+ La scintigraphie thyroïdienne (2 ou 11) dis 
tngue ua module fonctionnel (rarement malin) 
d'un non fonctionnel (10 % sont malins) 
Toutefois, l'aspiration à l'aiguille fine a large- 
ment remplacé la scintigraphie isotopique. 


Soins 


Un traitement nest habituellement pas requis, si 
ce est pour induire une euthyroidie si néces 
aire. La chirurgie est indiquée lorsqu'un goitre 
op volumineux devient génant au plan esthé- 
tique ou parce qu'il comprime a trachée ou l'œeso- 
plage, ou parce que l'aspiration a révélé la nature 
cancéreuse de l'hypertrophie (aspiration positive) 
ou potentiellement cancéreuse (aspiralion nége- 
tive, mais croissance rapide el adénopathies 
cervicales. 


Cancer de la thyroïde 


Le cancer de la thyroïde est rare, la plupart se pré- 
sentant comme des nodules asymptomatiques. Le 
premier signe est parfois celui de métastases gans 
élionnaires ou, plus rarement, pulmonaires où 
osseuses, Les caractéristiques qui suggérent un 
carcinome chez un patient porteur d'un nodule 
thyroïdien sont l'augmentation progressive de La 
taille du nodule, sa consistance dure et irtéf 

lière et Ia présence de ganglions Iymphatiques 
{tableau 144). La cytoponction à l'aiguille fine est 
le meilleur test pour la distinction entre nodules 
bénins et malins, Le traitement des cancers foll- 
cures et payillires est une thyroïdectomie 
totale avec curage ganglionnaire cervical en cas 
d'extension locale, On administre ensuite de 
l'ide radioactif afin de tuer les cellules cancé- 
reuses résiduelles et d'éventuelles métastases 
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Tableau 14 4 Caractéristiques du cancer de Ia thyroïde 


Type cell rieuarité Extension ste 
Papilire (70 #) | Toucheles jeunes Locale Fserble 

Folheuare 0%) | Age moyen Puimonare etosseure | En général frerable 
Anaplsique (< 5%) | agressif Locale Très défavorable 
Lmphome 2%) | Variable Habituellement défavorable 
Celles médulares | Souvent fat Locale etmétastases | Défarorble 

5% 


La Néquence du ty de tumeur est donnée en pourcentage er parerthses. Carénome médalie (oir a éoplaeendocrisene 


aigles lu lan rs eos 


encore capables de capterl'sotope. Pour un carci 
nome anaplasique ou un lymphome, k radiothé 
aple externe peut pracurer un bref répit; sinon, Le 
traitement est esentielement paliati. 


Reproduction masculine 


La gonadolibérine (gonadotrophin-rleasing hor- 
mone (GnRH}) est sécrétée épisodiquement par 
T'hypothalamus (pendant et après la puberté) et 
stimale la sécrétion de LH et PSH parl'hypophyse 
antérieure La LH stimule la production de testos 
térone par les cellules de Leydig du testicule. La 
testostérone circule liée à Ia globuline transpor- 
teuse des hormones sexuelles (sex hormone bin- 
ing globulin [SHBG]) et, par l'intermédiaire des 
récepieurs nucléaires des androgènes, elle induit 
La ibido etes caractères sexuels secondaires mas- 
ulins (eroissance des poils pubiens, axilaires 
et faciux, élargissement des organes génitaux 
externes, approfondissement de la voix, crois- 
sance musculaire et calvitie frontal). La FSH st. 
mul la production des spermatozoides par les 
festicules matures, mais aussi celle des inhibines 
A et qu, par une rétroaction négative, inhibent 
Ja sécrétion de FSHL 


Hypogonadisme maseulin 


Lhypogonadisme masculin est la conséquence 
d'une maladie des testicules (hypogonadisme pr- 
maire), de l'hypophyse où de l'hypothalamus 
(hypogonadisme secondaire). Parois, cest la 
capacité de répondre à la testostérone qui est en. 
défaut (ableau 14 3). Une fertilité moindre et es 
signes dépendant du déficit androgénique com 


Tableau 14.5. Causes de l'hypogonadisme 
masculin 

‘Sonadotrophines réduites (mal 
hypothalame-hypophysaire) 
Hpoptuitarisne 
Déficencegonadoope sélective (syndrome 

de Kalimanr) 

Maladie systémique grave 

Insufsance pondérale grave 
Hyperprolnctinémie 

Interfère avec la sécrétion pulsañl de LH et FSI 
Maladie gonadique primaire (congénitale) 
génie des cles de Leydig,anorchie 
Crptorchdiefesticue non descendu) 

AAnomalie chromosomique ndrome de Kiefer) 
Défis enaymatiques : défi en Suréducase 
Maladie gonadique primaire (acquise) 
Torson testicule, drépanocÿoe 

Orchidectomie 

Chimiothérapieladithéraie, trié 

Orcite (par example orellons) 

Maladie rénale chronique 

Cirhoselloo! 

Drépanocytose 


Déficience ou anomalie des récepteurs 
d'androgènes 


ie 


posent le tableau clinique, qui varie sclon l'âge 
apparition de l'hypogenadisme (ableau 4 6) À 
adolescence, la puberté est retardée et Le corps 
prend un aspect eunuchoide : longues jambes et 
Longs bras par rapport au (ronc. En ef, La fasion 


445 


L'essentiel pour la médecine générale 


Tableau 14.6. Conséquences du déficit 
androgénique chez l'homme 

Perte de Ibido 

Vol aigue ( prépubère) 

Pas de récession temporle des cheveux 

Perte dela plesté faciale, aile, pubienne 
tds membres 

Perte d'érectoniéacultion 

Pets testieules mous 

Pénissotum peu développés 

Hypoferité 

Augmentation del alle et de envergure des bras 
{s prépubère) 

Diminuton de 8 masse musculaire 


Ostéoporose 
Gmécomaste 


retardée des épiphyses permet une croissance 
continue des 0s longs. 

Le syndrome de Klinefeler est l'hypogonadisme 
primaire congénital le plus commun; son inci- 
dence est de 1 sur 1000 nouveau-nés vivants. est 
dû à le présence d'un chromosome X supplémen- 

taire (47, XXY) La perte accélérée des cellules ger- 
minales testiculaires cond à l stérilité et à une 
atrophie des testicules, qui sont petits et fermes. 
Le tableau cinique varie: les cas Les plus graves se 
manifestent par l'absence de maturation sexuelle, 
un corps eunuchoïde, une gynécomastie et des 
difficultés d'apprentissage. 

Le déficit congénital de gonadohbérine (GnRE) 
peut survenir de Façon isolée, ou être associé à une 
anosmie (absence d'odora), au daltonisme, à une 
Fente palatine ou à des anomalies rénales; ces aso 

cations constituent Le syndrome de Kallann, 


Examens 


{Un taux sérique de testostérone File, ou normal 
bas, confirme Le diagnostic clinique d'hypogona 
dise. Les concentrations sériqus supranormales 
de SIL et de LH indiquent que Le patient à un 
hypogomadisme primaire (maladie testiculair) 
alors que des taux normaux ou bas de FSH/LH 
sont des signes d'atteinte pituftaire ou hypotha- 
Hamique (hypogonadiime secondaire) D'autres 
investigations, par exemple Le dosage de La pro 


lactine sérique, l'analyse chromosomique (par 
exemple pour exclure un syndrome de Klnefeler), 
une IRM de l'hypophyse et des tests de La fonction 
ituitaire seront choisies en fonction du site pré- 
sumé de 'anomalie, 


Soins 


La cause peut rarement être inversée et la base du 
traitement est le remplacement des androgènes 
ar la testostérone. Les patients atteints de mala- 
die kypothalamo-hypophysuire seront traités par 
la LH, la PSE où la GaRH si la fécondité est 
souhaitée 


Perte de libido 


La dysfonction érectil est définie comme l'ib- 
sence de déclenchement d'une érection ou l'in- 
capacité de la maintenir jusqu'à l'éjaculation, 
L'érection dépend d'une augmentation de La vas- 
culerisation du pénis contrôlée par les nerfs 
paraspmpathiques sacrés, Elle peut être altérée 
par une maladie vasculaire, une neuropathie 
autonome (le plus souvent liée à un diabète) où 
des lésions nerveuses après une chirurgie pe 
vienne. Les voies nerveuses de l'éjaculation 
passent par les sympathiques lombaires, et des 
anomalies peuvent se produire en cas de neuro- 
pathie autonome ou de lésion nerveuse trauma 
tique. Des facteurs psychologiques, endocriniens 
(causes d'hypogomadisme mentionnées ci-des- 
sus l'lcoal et des drogues, par exemple le can- 
mabis, et les diurétiques peuvent altérer les 
fonctions des nerfs parasympathiques et sympa 
thiques. Chez de nombreux patients, la cause 
pourra être identifiée sur les seules bases de 
l'anampëse et de l'examen, Si les émissions n0c- 
turnes et ls érections matimales persistent, la 
dysfonction érectil est probablement d'origine 
psychogène. 

Les médicaments en cause doivent être arrêtés. Des 
Anhibiteurs dela phosphodiestérase de type 5 (dé 
af, tadalafil vardénafl qui augmentent le flux 
sanguin du pénis constituent habituellement le pre- 
amie choix thérapeutique. D'autres médications sont 
T'apomorphine, les injections ntracavemeuses d'a 
prostadil, de papavérine ou de phentolamine, les 
pompes à vide elles implants péniens 
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De nombreux cas sont d'origine psychologique, et 
une consultation paychosexuelle peut favérer 
efficace. 


Cynécomastie 


La gynécomaste est le développement du tissu 
mammaire chez Les hommes. Elle résulte d'une 
augmentation du rapport entre estrogènes et 
androgènes (tableau 147), et fat suite Le plus 
souvent à une maladie du foie ou est un effet 
secondaire de certains médicaments. La gyné- 
comastie apparait également au début de la 
puberté en raison d'un excès relatif d'est 
gènes et disparait spontanément, Une gynéco- 
mastie inexpliquée peut survenir, surtout chez. 
Les personnes âgées: elle est alors, après l'ex 
men clinique et les investigations, un diagnos 

te d'exclusion, Dans d'autres ea, le traitement 
est celui de la cause sous-jacente; éventuelle 

ment et s possible, il faudra arrêter la prise du 
médicament en cause. La chirurgie est parfois 


Tableau 14.7. Causes de gynécomastie 
Physiologiques 

Nouveauné fe des hormones materelles 
Puberé 

Viiesse 

SSécrétion déficiente de testostérone 
Taure cause d'ypagonadisme fableau 14.) 
Tumeurs productrices d'estrogènes 
Teste ousunéalenne 

Tumeurs productrices d'HCG 

Teste ou puimenare 

Médicaments 

Estogéniques : estagènes, digoxne, cannabis, 
danorphne 


AAni-androgènes: spronolactane, cimétiine, 
<cyprotérone 


Ates: gonadotraphines, cytotoriques 
Autres 

Hipertyrodie 

Carcome mammaire 


CG gordaushine hereique humaine 


Chapitre 14. Maladies endoeriniennes 


Reproduet n féminine 


(Chez la femme adulte, les centres cérébraux supé- 
rieurs imposent un cycle menstruel de 26 jours 
sur Tacivité de 1 GnRH hypothalamique 
Celle-ci time a bératon de La FSH et de La LH 
ypophysaires, La LEE stimule la production d'à 
“drogénes par l'ovaire et la FSH stimale le dévelop- 
pement falliculaire et de l'activité de l'romatase 
une enzyme nécessaire à conversion des andro 
gènes avariens en estrogènes). Les estroghnes sont 
nécessaires pour un développement pubertaire 
normal eï, avec la progestérone, ils assurent le 
déroulement du cycle menstruel: is exercent 
aussi divers effets sur une variété de tissus. 


Ménopause 


La ménopause, ou l'art des menstraations, sure 
sent naturellement vs l'âge de 45 à 35 an À a 
fin de quarantaine ls concentrations de FSH 
d'abord et de LH ensuite commencent à augmen 
Le probablement en raison de diminution dela 
fonction flhulire Les taurd'etropènes chutent 
«cle pce est perturbé, La ménopause peut pale 
ment étre cause par une intervention chirurgi 
éale-uneradiothérapie des avairesou une maladie 
ovarienne (par exemple ménopause prématurée 
sorvenant entre 20 et 40 ans), Les manifestations 
dela ménopause sont des boues de chaleur: a 
sécheresse vaginale et une atrophie des sein, Des 
symptômes vagues de dépression, une perte de 
Abido ei un gun de poids son également 
sbles, La densité mrseuse diminue (ostéoporose) 
<claproteton del préménopause conte es car 
diopathiesichémiques disparait, 

Le remplacement des etrones est traitement 
Le plus efcace pour le soulagement des symp- 
tmes de là ménopaues réduit également Le 
risque de cancer colorectal et de fracture ostéo- 
portique, mais ilaugmente le risque de cancer du 
sen, de maladie coromarienne, d'accident ascue 
are cérébral et de maladie thrombo-embolique 
veineuse Les ertogènes lorsqu'il sont din 
Ass seuls (ans propestat) augmentent rique 
de cancer de l'endomète La prnapae indication 
poules srogénes et contrôle des symprômes 
Al ménopause avec dose minimale éfcae et 
durant une période plus courte possbe. Is ne 
Asnt pas commandés pour la seule prévention 
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de l'ostéoporose postménopausique: dans ce cas, 
Les bsphosphonates ou les modulateurs sélectifs 
des récepteurs esrogéniques, par exemple le 
raloxifène, constituent Le traitement préféré. Le 
raloxifène offre l'avantage des effets positif estre- 
géniques sur l'os, sans elfe sur Les récepteurs des 
Arogènes des cancers du sein et de l'utérus. Les 
estrogénes sont utilisés dans l'ineufisance va: 
rienne prématuré (avant l'âge de 40 ans); das ce 
cas, les avantages du traitement l'emportent sur 
Les risques. Île sont contreindiqués chez Les 
femmes ayant des antécédents de. maladie 
thrombo-embalique, d'AVC ou de cancer du sein. 


Hypogonadisme chez la femme 


et aménorrh 


e 


Laménorrhée est labience de menstruation 
Elle estsouvent physiologique, par exemple pen 
dant la grossesse et Ia lactation, et après la 
ménopause. Une aménorthée primaire est l'ab- 
sence de menstruations spontanées à l'âge de 
16 ans, Laménorrhéc secondaire ut l'absence de 
menstruations pendant 3 mois chez une femme 
qui a déà eu des cycles menstrucls. Chez la 
femme, l'ypogonadisme se manifeste presque 
toujours comme une aménorrhée où une oliga 
ménorthée (moins de neuf menstruations par 2) 
Les autres caractéristiques d'un déficit en cstro- 
gènes sont 'atraphie des seins et du vagin la perte 
des poil pubiens et ostéoporose. 


Étiologie 

Le tableau 1.8 émumère es causes d'aménorrhée 
En pratique cnique, le syndrome des ovaires 
polkystiques es cause La plus commune d'lie 
goménorshée et d'aménorihé, mais on doit tou 
Jours envisager une grosiee comme cause 
possible. Une importante perte de poids (par 
exemple en cas d'anorexie mentale) à longtemps 
été associée à l'aménorrhée, mais des pertes de 
poids plus modérées (par exemple sous effet d'un 
régime où d'exercices) s0nt une cause fréquente 
d'aménorthée due à une sécrétion anormale de 
GrRH 


Examens 


La cause de l'aménorrhée peut être évidente après 
une anamnèse complète £t un examen clinique. 


Les taux sériques de base de FSH, LH, d'estrogène 
et de prolactine permettront une distinction 
entre les causes primaires goadiques et hypo- 
thalamo-hypophysaires, D'autres investigations, 
par exemple une échographie des ovaires, une 
laparoscopie avec biopde ovarienne, une IRM de 
l'hypophyse ete dosage de I testostérone dans Le 
sérum, dépendront du site probable du défaut et 
des résultats de l'examen clinique. 


Soins 
Le traitement est celu de Ia cause lorsque cela 
s'avère possible, par exemple une augmentation 
de poids, le taltement d'une hypothyroïdie ou 
d'une hyperpralactinémie.Chezles patientes dont 
Le défaut sous jacent ne peut pas ête corrigé, des 
strogènes cycliques sont prescrlé pour cortiger 
Les symptômes du déficit estropénique et prévenir 
T'ostéoporos précoce Les patentes présentant un 
éfici isolé en GnRH ou qui sont atiintes d'hy- 
poriruitariame sont traitées par La FSH et la LH. 
Le traitement des ovaires polkyatiques es décelt 
i-dessous 


Hirsutisme et syndrome 
des ovaires polykystiques (SOPK) 


Lhirsutisme est un excès de pilosté cher la 
femme: la répartition, dépendante des andro- 
gèmes, est masculine : zone de la barbe, paroi 
abdominale, cuisses, aisselles et autour des 
mamelons. Lhirsutisme doit être diférencié de 
l'Aypertrichose, qui est indépendant des andro- 
gènes et désigne une augmentation générale de a 
plosité corporelle. Celle-ci peut étre raciale (er. 
faines populations des régions méditerranéennes 
et du sous-continent indie), causée par certains 
médicaments (par exemple ciclosporine, minaxi- 
il phénytoine) ou par l'anorexie mentale: elle 
peut aussi être familiale 

L'hirsutisme est dû à une augmentation de la 
production d'androgénes parles ovaires ou les 
Blandes surrénales, mais Le plus souvent, il est 
associé au SOPK, Des causes plus rares sont 
une hyperplasie surrémalienne congénitale, 
une tumeur ovarienne ou surrénalienne sécré- 
trice d'androgénes, un prolactinome etla mala- 
die de Cushing. Des signes de viilisation 
(cltoromégalie, calvitie frontale d'apparition 
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Tableau 14.8. Causes pathologiques 
d'aménorrhée 
Hypothalamiques 


Défi en GB salé ou dans cadre du syndrome 
de Kalimann)* 


Perte de pol, exercice physque, stress 
Après une contraception orale 

Pituitaires 

Hypersralactinémie 

Hypopittansne 

Gonadiques 

Simdtome des ovaires paykystiques 

Insuffisance ovarienne = base auto-immunes 
Défaut de développement de l'ovaire {ysgénésie}" 
Tumeurs ovaiennes sécréicesd'andragènes 
Radiothérapie 

Autres maladies 

Dysfoncionnement troie 

Smétome de Cushng 

Tumeurs del surénale 


alcie grave 
[Anomalie utérine ou vaginale 
Hymen imperoré ou absence durs” 


récente, spprofondissement de l voix et perte 
de La farm du corps féminin) impliquent des 
excès substantiels d'androgènes, et indiquent 
généralement une cause autre qu'un SOPK 

Le SOPK est l'un des troubles hormonaux les 
plus courants qui affectent les femmes. IL est 
caractérisé par de multiples petts kystes dans 
Tovaie (qu correspondent à des follcules dont 
Le développement nt aété et par l'excès de pro- 
duction d'androgènes par les ovaires, et dans 
ne moindre mesure, à partir des glandes surté 
males Le SOPK est souvent associé à l'hyperin 
alinéa, à l'insalinoréststance et au diabète de 
type 2.1 prédispose épalement à l'hypertension, 
à l'hyperipidémie et aux maladies cardiovascu- 
Lares, Les mécanismes précis de ces associations 
restent inconaus, mals celles-ci joueraient un 
rôle dans l'éologie de 1 maladie macrovascu 
aire chez femme. 


Chapitre 14. Maladies endoeriniennes 


Caractéristiques elini 


“lypiquement, un SOPK se manifeste par une 
aménorhée ou une oligoménorhée (cycles mens 
truels de plus de 35 jours ou moins de 10 par an, 
de l'irsutisme et de l'acné; il commence généra- 
lement peu après la ménarche, I est parfois asso- 
ié 4 une obésité marquée, mais le poide peut être 
normal, Une virilisation légère survient dant Lei 
cas graves 


Critères diagnostiques 


Les critères disgnostiques du SOPK ont té pro. 
posés par plusieurs groupes. Selon ls critères de 
Rotterdam, lorsque lon a pu exclure d'autres 
affections, comme une tumeur sécrétrice d'an 
drogénes, un syndrome de Cushing, une Byper 
last congénitale des surrénals, le diagnostic du 
SOPK peut être posé si deux des tros critères sui 
ants sont présents 
+ irégulrité menstruel (aménorthée ou oligo- 
ménorthée) en raison d'une diminution où 
d'une absence des ovultions; 

+ des signes chniques ou biochimiques d'hyperan 
drogénie(Mrstisme, acné, aie frontal); 
ovaires polykyatiques (kystes maliples détec 

Ré par échographie 


Examens el diagnostic différentiel 


La concentration sérique de testostérone Lotale 
peut être normale dans le SOPK et son dosage ne 
permet pas a détection de l'hyperandrogénie bio- 
chimique. Cest parce que la SHBG (qui affecte 
la concentration de testostérone totale eut déri 
muée, ce qui aisée une grande proportion de 
testostérone lire (biodisponible). Lindication 
biochimique d'hyperandrogénie est l'augmenta- 
tion de l'index d'androgène bre (apport de la 
concentration de la testostérone sérique totale aur 
all de La SHBG), qui est une mesure de Latest. 
stérone biodisponible. Une concentration de tes- 
tostérone totale de plus de 1,5 à 2 foi la limite 
supéricure de La normale ou des antécédents de 
visilsation rapide suggétent une tumeur ova 
sienne où surrénalienne sécrérice d'androgénes 
+ La prolactine sérique est légérement surêle- 
vée dans le SOPK, mais des valeurs de plus 
de 2,5 à 2 fois la limite supérieure de la 
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normale suggèrent une maladie hypophy: 
saire où hypothalamique 

+ La 1-hydroxyprogestérone sérique est élevée 
chez Les patientes avec une hyperplasie surréna: 
Hienne congénitale non classique 

* L'éhographie transvaginale permet une bonne 
visualisation des ovaires. 


Soins 

Traitement local de lrsuise. Texcès de poils 
peut être éliminé par rasage ou épilation à a cire 
ou masqué par blanchiment 

+ Thérapie systémique de l'atome 


Les estrogènes, par exemple les contraceptifs 
oraux, suppriment la production ovarienne 
d'androgènes et réduisent la proportion d'an- 
drogènes libres en augmentant le taux de la £lo- 
buline transporteuse des hormones sexuelles 

 acétate de cyprotérone et le futamide sont 
des anti-androgènes. Ce dernier est moins 
couramment utilisé en ratson d'une incidence 
élevée d'effets secondaires hépatiques 

La spironolctone a une activité anti-androgène 

—Lefinastéride uninhibiteurdelaSa-réduetase, 
bloque la formation de dihydrotestostéron 
dans la peau. 

+ Traitement des troubles menstruels. Tout en amé- 
Horant l'hirsutisme, l'administration cyclique 
destrogène et de progestérone régule le cycle 
menstruel La metformine améliore l'hyperinau 
Hinémie, régule le cycle menstruel et aide à la 
perte de poids 

+ Traitement de La strié. Les patientes atteintes 
du SOPK qui ont besoin d'une induction de 
l'ovulation sont traitées par un ant-estrogène, 
Le clomifène. 


Axe des glucocorticoïdes 


La glande surrénale se compose d'un cortex 
externe produisant des stéroïdes (cortisl, aldo 
stérone et androgènes et d'une médullaire interne 
qui sécrte des catécholamines, La sécrétion d'al- 
dastérane est sous Le contrôle du système rénine- 
angiotensine (sir plus loin) La corticolibérine 
{(CRH) de l'hypothalamus stimule la production 


L'ACTH par l'hypophyse antérieure, qu induit 
La production de cortisol par le cortex surréna- 
Lien. Le cortsol, par une boucle de rétroaction 
négative, inhibe la production de CRH/ACTHL 
La libération de CRH, donc a bération de cor. 
sol, dépend d'un rythme circadien (jour-euit) 
et de divers autres facteurs, comme Le stress 
Pour le diagnostic d'ypoadréralisme où du 
syndrome de Cushing, des dosages du cortsol 
sérique dans des échantillons prélevés au hasard 
peuvent donner des résultats trompeurs. Le cor. 
Lsol exerce de nombreux effets, notamment sur 
Le métabolisme glucdique. I amplifi le catabo- 
lisme des protéines; il favorise les dépôts de 
graisse et de glycogéne; il induit la rétention du 
sodium ainsi que a perte rénale de potassium; il 
affaibli Les défenses contre Les nfsctions 

Des corticoides synthétiques sont beaucoup ut 

ss dans le traitement de diverses afectiont 
inflammatoires et comme thérapie de remplace 

ment en cas d'insuffisance surténalienne. ls dif. 
rent par leur structure et leur puissance, et 
comprennent le cortsal la predmisolone, la 
méthyipredisolonc et dexaméthasonc. La fu. 
drocortisone, produite par une modification de 
l'hyérocorisone, exerce une puissante activité 
minéralocorticoïde et est utilisée pour remplacer 
Laldostérome naturelle chez Les patents ateinte 
d'insuffisance surrénalienne primaire. 


Maladie d'Addison : 
hypoadrénalisme prim: 


re 


C'estune maladie rare dans laquelle l'ensemble du 
cortex surrénalien est détruit 


Étiologie 

Dans plus de 90 % des cas, des autoanticorps 
spécifiques sont responsables de à destruction 
Au cortex surrénalen, qui est en général asso 
diée à d'autres maladies auto-immunes, 
exemple une maladie hyroïdienne, une insuff- 
sance ovarienne l'anémie pernicieuse ou dis. 
bète de eype L. Des causes lus raes sont une 
tuberculose surrénalicane, une abltion chirur 
Bic, une hémorragie (en cas de septicémie 
méningococcique) où une infiltration maligne 
L'hypoadrénaliome primaire doi être différen. 
cit d'une insuffisance cortcosurrénalienne 


450 


secondaire (à une maladie kypophysaie) ou ter 
taire (à une maladie hypothalamique) ou de 
celle qui suit un traitement prolongé aux core 
codes pour des affections non endocriniennes 


Caractéristiques cliniques 


Les premiers symptômes apparaissent de manière 
insidieuse et non spécifique ‘ltharie, dépression, 
anoreuie et perte de poids. L'hypotension orthos 
tatique provoquée par perte de se et d'eau est un 
sine précoce, Lhyperpigmentation (muqueuse 
buccale sites de pression, ls cutanés et cicatrices 
récente) est due à La stimulation des mélanocytes 
par TACTH en excès en cas d'hypoadrénalime 
primaire, Du vitligo et une pere de pilosté chez 
es femmes peuvent expliquer par la perte des 
androgènes surrénaliens, Lypondrénalisme peut 
aussi se manifester comme une urgence (crise 
dddisan) avec des vomissements, des douleurs 
sbdominales, ne faiblesse profonde, une hypa 
lycée et un choc hypovolémique. 


Examens 


Les investigations ont trois objectifs : démon. 

Aer que la sécrétion de cortisol est anormale- 

ment basse, déterminer si Le manque de cortisol 

est indépendant ou dépendant de la sécrétion 

S'ACTH (hypoadrénalisme primaire, secondaire 

où tertiaire) et identifier la cause spécifique de 

Timsuffisance surrénale 

« Dosages isolé ducortsol = un tauxen dessous de 
100 amall dans un échantillon prélevé au hasard 
est hautement suggest et sil dépasse 350 mo], 
Le diagnostic estimprobable, mas des valeurs 0 
Lées ne sont généralement pas utiles. 

+ Le test de courte stimulation à TACTH (létra 
cosactide) est l'examen clé du diagnoste et 
démontre l'incapacité de l'ACTH exngène d'aug- 
mener le cortsol plasmatique tableau 14.) 
Toutefois, il ne distingue pas l'hypoadrénalisme 
primaire du secondaire 

«Le taux GACTH plasmatique — sil est élevé 
6 80ng/1à9 heure) avec un cortisol ble ou nor. 
mal bas confirme un hypoadrénalime primaire 
Une diminution de TACTHL et du cortisol indique 
un hypoadénalisme secondaire ou tertiaire 

+ Le test de stimulation prolongée à TACTH est 
uiisé pour le diagnosüic d'un hypoadrénalisme 
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secondaire ou d'une suppression surrénalienne 
par Les stéroides 


+ Des anticorps antisurrénales sont détectés dans 
Ia plupart des cas d'adrénalie auto-imamiune, 


2 D'autres analyses montrent une hyponatrémie 
et une hyperkaliémie. Une urée élevée et une 
hypoglycémie sont parfois constatées, Le cal 
cium sérique peut tre levé 


+ Des radiographies thoracique et abdominale 
peuvent mettre en évidence des signes de tuber- 
eulose, avec des surrénales califices. 


La crise addisonienne est une urgence vitale qui 
nécessite un traitement immédiat avant que l'on 
ne connaisse tous Les résultats des examens 
(encadré 142) - Urgence. Le traitement devrait 
commencer sur a base de la suspicion clinique 
sans même que Les résultats des tests de lbora- 
are ne soient connus 


Traitement d'un 
hypoadrénalisme aigu 


Examens 
» Prélevez du sang pour dosage de l'ACTH et 
du cortsel plasmatique avant l'administra- 
lon d'hydrecortsone 
} Hémagramme complet, dosage de l'uré 
des élecrolyes, de la glycémie, du cale 
ethémoculiures 

immédiate 
jcortsone 100 mg par vale intra- 
Solution salne à 09 %, titre en 30 à 
GO minutes 
50 ml de glucose à 50 % si hypaglcémie 
» Recherchez le facteur déclenchant, par 
exemple infection, gastro-entérite 
Mesures utérieures 
» Hydrocortisone 100 mg par voie intramus- 
eue toutes les Gheures Jusqu'à ce que ls 
pression artérielle soit stabiliée et l'arrêt 
es vomissements 
? Perfusion intraveineuse d'une solution saine 
309 %, 2241 en 12 à 24 heures, à suivre par 
la PU ou la PVC 
Y'Atrendezvous à une récupération avec 
normalisation de La pression artérielle, de La 
glycémie et du sodium sérique dans les 12 à 
24 heures 
Lorsque l'état. est stable, passez à un tra 
ment oral d'entretien et à vie 
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Tableau 14.9 Tests de stimulation par le tétracosactide 

Fest court 

Prenez du sang pur le dosage du cortsal plasmatique 

2: jetez le tétracosactide 250 ug par voie IM ou IV 

3: Prenez du sang pour le dosage du corsa après 3Ominutes 

4 terpréttion: l'sufsance surénalenne es exclue sie cortsol plasmatique basal dépasse 170 nmol et dépasse 
600 nmol après 30 minutes. D'autre ess (ACTH plasmatique et test Ing au synacthène] sont nécessaire pour 


établir cause de l'insuffisance surénalenne 


Essailong 


Prenez du sang pour le dosage du cortsol plasmatique 
2: Hérinistrez 1 mg detétrecosactide par vole M 
3. Prenez du sang toutes es heures pour le dosage du crise 


de corsa plasmatique de plus de 1000 nmolf en 4 heure 


out au lng du test, et dans une insufisance suréale sec 
retardée mais normal, 


J'éurant 5 heures, pis à 8 et 2äheures 


Interprétation :les patients avec des glandes surénales normales ateignent une concentration 


ec une hausse de > 530 mal par apport 


A la igne de base. Chez les patients atteints de maladie d'Adson la réponse du corisol est aéré 


date, on observe ure réponse 


Soins 


Le traitement est La prise à vie de comprimés de 

stéroïdes 

« Hydrocortisone, La dose habituelle est de 20 mg 
au réveil et de 10 mg Le soir, ce qui imite le 
ythme diurne normal Pour ajuster au mieux 
posologie, il est uule dlfectuer plusieurs 
dosages du cortisol au cours d'une journée. 


Fludrocortisone, un minéralocorticoïde de syn- 
thèse, SU à 300 g par jour La dose es adéquate 
Lorsque les électralytes sériques sont redevenus 
normaux l'hypotension orthostatique a disparu 
etes taux plasmatiques de rénine ont été rame 
nés à la normale. 


Les patients devraient porter un bracelet ou un 
coller d'alerte avec la fiche d'informations 
médicales, les deux indiquant Le diagnostic, les 
médicaments et les doses quotidiennes. Ils 
doivent également garder chez eux une ampoule 
d'hydrocartisone {à renouveler après péremp 
on) dans l'éventualité d'une maladie grave ou 
d'une incapacité de prise orale du médicament 
en raison de vomissements, Normalement, un 
sttess quelconque, par exemple une infection, un 
traumatisme ou une intervention chirurgicale, 
provoque une augmentation immédiate et mar. 
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quée de J'ACTIH et donc de cortisol. Cette réac- 
tion est essentielle, Aussi, lorsque les patients 
sous stéroides de substitution sont confrontés à 
l'une de ces situations, la dose doit être augmen- 
Lée. Pour une intervention mineure, a dose habi 
tuelle est de 100 mg d'hydrocortisone par voie 
intramuseulaire et, pour une opération lourde, 
lle est de 100 mg toutes Les 6 heures jusqu'à ce 
que la médication orale puisse être reprise. La. 
dose est doublée en ess de maladie mineure. 


Conséquences 
d'une corticothérapie 


En plus de leur utilisation comme médicaments de 
remplacement en cas de déficits, les corticoides 
sont largement utilisés pour diverses affections 
non endocriniennes, comme l'asthme et Les mala 
dies rhumatismales où inflammatoires de lintes- 
tin. L'utilisation prolongée de corticoides entraine 
des effets secondaires (tableau 14 3), notamment 
la suppression de Taxe surrénalien lorsqu'ils sont 
pris durant plus de 3 à 4 semaines Tous es patients 
recevant des corticoïdes devraient être porteurs 
d'une fiche snalant qu'ils sont traité par des cor- 
ticoïder et devraient être mis a courant es points 
suivants, 


Chapitre 14. Maladies endoeriniennes 


+ Une corticothérapie ne doit jamais être inter Tableau 14,10, Effets indésirables des 
sompue brutalement, sauf ai le traitement 4 corticoides 


duré moins de 2 à 3 semaines. Après |physlelogiaues 


3 semaines, les doses doivent être réduites très 


ma Suppression suénallenne tu pititare 


* Les doses doivent être doubléesen cas de mala.… |PAelesiques 
de héereni grave. Candovaseulares Endocinins 
+ Les autres médecins, anesthésistes et chirur | Pesionartérele acoue | Gain pondral 
giens-dentistes doivent être informés de la Ghcosure, 
orticothérapie. rpergycémie (labre) 
Gasto-intestaux Crissance ralentie chez 


Les patients doivent également tre informés des 


effets secondaires potentiels, et cette informa- Isa 
fion doit êue reprise dans Leurs dossers, Le | EXcebaon des ces 
besoin clinique de fores doses de cortcaides | Dveduénaux 
devrait être continuellement réévalué de manière ee 
critique, Il faut toujours envisager la possibilité | Pancréstite aigue sseux et museuaires 
de recourir à un agent d'épargne des corticoïdes Oséspore 
ar exemple lazathiopriao, De plus, il et [Hu rs 
nécessaire de vale au dépistage de l'atéopor |" RARE 
rose et à sa prophylaxie. ee Drpe re 
delshandhe 

Hypoadrénalisme secondaire Weuie Fracures 
SRE PES paques 
Lhypoadréalisme secondaire peut résulter 

je maladie hypothalmo-hypophysaire où 

a traitement prolongé par un corticoide qui Nerveux centraux Cutanés 
réprime l'axe hypothelamo-hypophyso-surré- | Dépression Arnincissement 
malien. Les caractéristiques cliniques sont les etape 
mêmes que celle de la maladie d'Addison, mais | Eupere Ectynese paye 
sans pigmentation, ca Le aux d'ACTH est bas pue 
En cas de maladie hypophysaire, an trouve 
généralement des signes de déficit d'autres hor-_ | Msomnie Ours 
mones pituitares. Un test long à TACTH tance 
Cubleau 14.10) permet distinction entreinsuf | Sucoptbitéacaueaur 
fisance urrénalieane primaire et secondaire. Le | mctons 
Aratement en l'hpdrocortisone; La Hudroc Rens 
sone nest pas nécessaire. Si l'insuffisance sur | Soueemarqut 


rénale est secondaire à une corticothérapie 
prolongée, Les glandes surrénales pourrontrécu | SeP#EèmIe 


pérer ai la dose de corticoides est diminuée très | Résctvaton 
lentement. de tuberculose 


Peau (par exemple 
mycoses) 


Syndrome de Cus 


ing 


Syndrome de CUSARE 7 candderemucsle 
Le syndrome de Cushing est causé par des taux 


{notamment avec des 
médicaments inhal} 


de glcocorticoides cireulanté anormalement 
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levés et persistants. La plupart des cas sont dus 
à l'administration de corticoides syathétiques ou 
S'ACTH dans le traitement de diverses affec- 
jons, par exemple l'asthme. Le syndrome de 
Cushing spontané est rare et les deux tiers des 
cas résultent d'excès de sécrétion d'ACTH par 
Thypophyse (tableau 111). La maladie de 
Cushing doit être distinguée du syndrome de 
Cushing. Ce dernier est un terme général qui 
renvoie à des anomalies résultant d'un excès 
chronique de glucocorticoides quelle que soit la 
cause, alors que La maladie de Cushing se réfère 
spécifiquement aux glucocorticoides excéden- 
taires résultant de la sécrétion. inapproprié 
d'ACTH par l'hypophyse (généralement un 
microadénome, moins souvent une hyperplasie 
productrice de corticotrophine). excès d'alcool 
Amie le syndrame de Cushing clinique et biochi 
mique (synérome pseudo-Cushing) La pathogé 
aie estmalcomprise, maisles signes disparaissent 
Lorsque l'alcool est arrêté. 


Caractéristiques eliniques 


Les patients sont obèses, la graisse étant distri 
buée généralement sur le tronc, l'ibdomen et la 
base du cou (bosse de bison). [s ont un factès lé 
thorique et lunaire. De nombreuses manifesta- 
tions sont a conséquence des eflets du cortsol 
sure catabolisme des protéines : la peau est fine 
et des ecchymases se forment facilement; on 
observe des siies pourpres sur l'abdomen, les 
ins et les euisses (fig. 149), ain qu'une pig- 
mentation dans les cas dépendant de TACTH, 


Tableau 14.11 Causes du syndrome de Cushing 
“Causes dépendant de FACTH 
Dépendnt de 'hypophyse (malade de using) 
Tumeurs ectaiqus practices 'ACTH [cancer 
umonär à pets call, rumeurs arenoïes) 
Aäministaton PACTH 

“causes ne dépendant pas de 'ACTH 
Adtromes surénains 

Catéhomessuréraens 

éinistatlon de ghcocoricides 

Autres 

Synromepseude-Cushing dut par co! 


Chez les patients avec une production ectopique 
ACTE, Les manifestations cliniques tendent à 
évoluer rapidement, et des signes sont liés à la 
tumeur primaire. 


Examens 


Chez un patient suspecté d'un syndrome de 
Cushing spontané, le but des investigations est 
d'abord la confirmation d'un excès de cortsol, et 
par ailleurs l'identification de la cause 


Confirmer le cortisol élevé 

+ Le test de suppression à la dexaméthasone à faible 
dose et en #8 heures est le procédé de dépistage le 
plus fiable. La dexaméthasone, 0,5 mg outes es 
6 heures, est prise par voie orale pendant 
A8 heures. Chez es individus normaux, le cortisol 
phsmatique chute à < 50 nmol/1 2 heures après la 
dernière dose de dexaméthasane 

+ Le cortisol libre dans l'urine de 24 heures est 
levé (norme < 700 amol/24 heures) dans plu 
part des cas 

+ Des études du rythme circadien montrent la dis- 
parition de La chute normale du cortisol plasma 
tique vers minuit chez les patients atteints du 
syndrome de Cushing. 


Établir la cause du syndrome 

de Cushing 

+ La TDM où IIRM des surrénales permet la 
détection des adénomes et des carcinomes, car 
ceux qui produisent Le syndrome de Cushing 
sont généralement de grande taille 

La TDM ou l'RM de l'ypophyse permet là 
détection de certains adénomes, mais pas de 
tous 

+ Dans la maladie des surénales (non dépen- 
dante de TACTID, les taux. plasmatiques 
d'ACTH sont faibles où indétectables, ce qui 
doit conduire à l'imagerie des surtémals. Des 
valeurs élevées ou normales à des moments 
Axappropriés suggèrent une maladie de l'hypo- 
Phys où une production ectopique d'ACTÉL 

+ Test de suppression à la dexaméthasoneà haute 
dose. La dexaméthasone,2 mg par voie arale,est 
prise toutes les & heures pendant 48 heures. 
“Chez a plupart des patients ateints de 1 male 
die de Cushing d'origine ptutare, Le cortisol 
plasmatique chute à 48 heures. Le défaut de 
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Figure 14.3. Symptômes et manifestations du syndrome de Cushing, 


Les caractères gras indiquer es signes qui ont pas de valeur discrimimare as la distinction entre un syndrome 


de Cushing l'obésté simpleethrsutame. 


suppression suggère une source ectopique 
S'ACTH où une tumeur surrénalienne. 

2 Test à la corticolibérine, Une réponse exagérée 
de l'ACTH plasmatique au CRH exogène (une 
dose administrée par voie intraveineuse) sug- 
gère que la maladie de Cushing est d'origine 
Pituitaire. 

+ D'autres examens dépendront de la cause pro 
able, établie à partir des révalats des tests pré 
cédents La radiographie Ghoracique, une 
bronchoscopie et une TDM du corps peuvent 
localiser Ia tumeur ectopique productrice de 
TACTH. Les dosages d'ACTH dans des échan. 
llons veineux prélevés de manière sélective 
permetlent la distinction entre une tumeur 
Hypophysaire et une tumeur ectopique nccu 

+ Loctréotide radiomarqué (octréotide marqué à 
l'in) es parfois utile pour a localisation d'un 
site ectopique producteur d'ACTH. 


Soins 


Lablation chirurgicale estindiquée pour plupart 
des tumeurs pituitaires (habituellement par une 
approche transsphénoïdale) et surrénaliennes; elle 


peut convenir également pour de nombreux cas de 
tumeurs ectopiques productrices d'ACTHL, 

Les médicaments qui inbibent la synthèse du cor. 
‘sol (métyrapone, kétocomazole ou aminogluté- 
Aimide) peuvent être utiles dans les cas qui ne se 
prétent pas à la chirurgie 

Une irraëlation externe de l'hypophyse a un eflet 
très lents elle est limitée aux cas où la chirurgie à 
échoué, est contreindiquée ou refusée par le 
patient 

Le syndrome de Cushing atrogène répond à une 
réduction, quand C'est possible, du dosage des cor 
Ucoïdes. Des immunosuppresseurs, comme l'a 
Aioprine, sont utilisés avec des corticoides afin 
que de plus faibles doses de ceux-ci puissent être 
utilisées pour contrôler la maladie sous jacente 


Tumeurs surrén 
accessoires 


AAvec le progrès de l'imagerie abdominale, des 
masses surrénaliennes ont té découvertes fortui 

lement sur environ 4 % des clichés, La plupart 
sont de petits adénomes non sécrétants, D'autres 
sont des adénomes sécrétants, des carcinomes ou 
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des métastases, Les métastases sont généralement 
suggérées par les antécédents ou Le phénotype 
particulier révélé par l'imagerie médicale. Si 
imagerie suggère un adénome, des tests Fonc- 
ionnels pour La recherche d'une activité sécré- 
trice éventuelle sont indiqués test de suppression 
Al dexaméthasone pour le syndrome de Cushing 
subelinique : urines de 24 heures pour le dosage 
des catécholamines à la recherche d'un éventuel 
phéochromocytome e, en cas d'hypertension, 
dosage de La rénine plasmatique et de l'aldosté 
sone. La plupart des autorités recommandent 
T'ablation chirurgicale des tumeurs de plus de 4 à 
5 em et qui sont fonctionnelles, alors que les plus 
petites non productrices d'hormone doivent sim- 
lement être surveillées 


Axe de la soif 
ER 
hormone antdiurétique (AD, appelée aussi 
vasopresind) est synthétiée danc lhypothas- 
aus pus gagne l'hypophyse postérieur Le Long 
des vies axomales el ous forme de granule ner 
roséeéoires La sécrétion dADH où déterminée 
principalement par l'osmolalité plasmatique. La 
principale action hormonale de l'ADH exerce sur 
À tubule coleceur du rl él provoque la 
rabasriion de lun. À des concentrations de 
cs le induit également une vasnconsrction, 
La sécéüon AD est supprimée a l'omollté 
plamatiqu tombe ous 260 mOumkg, permet. 
tant aid une diure aqueuse mai. La 
écrin augmente jusquà ane oémob lé pas 
maique maximale de 295 mOum/kg, Une forte 
bte de presion antérel ou du volume simule 
également sécrétion de vasopresaine 


Diabète 


sipide (DI) 


Une sécrétion de vasopressine perturbée (diabète 
inspide central [DIC)) ou une résistance rénale 
à son action (diabète inspide néphrogénique 
IDIN) entraine une palyurie (urines dilué au- 
delà de 3 1/24 heures), de a nycturie et une poly- 
dipse compenstaire, Celle-ci dtêtre distinguée 
d'une polydipsie primaire, qui est un trouble psy 
chiatique caractérisé par une consommation 
excessive d'eau, et d'autres causes de polyurie et 
de polydipsie. par exemple une hyperghycémie 


Étiologie 

Un DIG est causé par une atteinte Bypothals 
mique : neurochirurgie, (raumatisme, Lumeurs 
primaires au secondaires, maladie infllrante 
(sarcoïdose, histiocytase) ou idiopathique. Une 
lésion du tractus hypothalamo -neurolypophy 
sair ou dulobe postérieur avec un bypothalamus 
intact ne conduit pas à un déficit en ADH car 
hormone peut encore s échapper de l'extrémité 
endommagée du neurone, qui ui est resté intact 
Le tableau 14.12 énumère les causes de DIN 


Caractéristiques eliniq} 


La polyurie peut attindre 15 Len 24 heures ctsus- 
te, évidemment, de a polydipse, Pour mainte- 
mir une natrémie normale, les patients dépendent 
d'un mécanisme de a soif normal et de l'accès à 
l'eau. 


Examens 

+ Le volume d'urine doit être mesuré afin de 
confirmer a polyurie 

+ La biochimie plasmatique montre une concen- 
tration de sodium et une osmolalité élevée ou 
normale haute, La glycémie, la kaliémie et la 
calcémie doivent être mesurées afin d'exclure 
des causes fréquentes de polyurie. 

+ Losmollité urinaire est anormalement basse 
pour une forte osmolalité plasr: 

Fa est de privation d'eau est indiqué pour Les 

patients polruriques dont la glycémie et les élec 

Arolytessériques sont normaux et pour déterminer 

sil ont un I. Losmolalité sériqu et urinaire le 

volume d'urine et le poids corperel sont mesurés 

éhaque heure durant 8 heures sans nourriture ni 


Tableau 14.12, Causes de diabète insi 
néphrogénique 

Hypokaièmie 

Hypercalcérie 

Médicaments: chlorure de ti, dmedocycine, 
gibenchamide 

Acide tubulaire rénale 

Drépanocytose 

Pour prlongée de toute orne 

Faille mutlion du récepteur de 'ADH 


ide 
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boisson. Le test es arèé ai Le poids diminue de 
23% car cel indique une déshydratation impor 
Kante. Une small du sérum restant dans La 
fourchette normale (de 275 à 295 mOsm kg) et 
une urine concentrée (> 600 mosmol/kg) const 
tuent une réaction normal. Une osmollité 
sériqu > 300 mOm/kg, sans concentration adé- 
ua de l'urine (< 600 mOsm/kg) est signe de D 
À ce pont, on administre de Ia desmopressine et 
Ton mesure losmohlté urinaire durant 2 à 
Aheues supplémentaires touten issantle patent 
Boire à volonté. Le diagnostic ser celui d'un DIN 
5 osmolalté urinaire reste la même, et celui d'un 
DICs loemolalié urinaire augmente de > 50 % 

+ En cas de DIG, une IRM de l'hypothalamus 
s'impose. 


Soins 


Le traitement de la maladie sous jacente améliore 
rarement un DIC établi. La desmopressine, adm 

istrée par voie orale, nasale où intramusculaire, 
estle traitement de choix, Dans les cas bénins (3 à 
41 d'urine par joun, des diurétiques thiazidiques, 
Ia carbamazépine et Le chlorpropramide sont uti- 
Hisés pour sensibiliser les tubules rénaux à I vaso 

pressine endogène. Le traitement de la cause 
améliorera généralement le DIN. 


Syndrome de sécrétion 
inappropriée d'ADII (SIADI 


LADII est sécrélée en permanence en dépit de 
Fhypotonicité plasmatique et d'un volume plas- 
matique normal ou excessif 


Étiologie 

Le SIADHI est causé par un trouble dela sécrétion 
Hypothalamo-hypophysaire ou par une produe- 
tion ectopique d'ADH, par exemple un cancer du 
poumon à petites cellules (tableau 1413) 


Caractéristiques cliniques 


Lorsque l'yponatrémie par dilution est modérée 
sodium sérique 115 à 125 mmol/ ll s'accom- 
pagne de nausées, d'iritabilté et de maux de tête, 
mais des convulsions et un coma peuvent surve 
air lorsque l'hyponatrémie est < 115 mmol/). 
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Tableau 14:13. Causes du syndrome de 
sécrétion inappropriée de l'ADH 


Cancer Nombreuses; plus fréquente 
este cancer du poumon à 
petites celles 

Cerveau Méringte, abc cérébral, 
traumatisme crânien, tumeur 
Poumon Pneumanie, tuberculase, 
abcès puimorare 
Métabolique Porphyie, sevrage alcoolique 
Médeaments Opiacés, chorpropside, 
cabarazépne, inertie 
Examens 


Le SADIX doit être différencié des autres causes 

d'hyponatrémie de dilution (voir chap, 8). Les cr 

tères diagnostiques sont les suivants 

+ faible taux de sodium sérique: 

une osmolalité plasmatique basse avec une 0smo- 
Jai urinaire vinappropriée» > 100 mOsmol kg 
(et généralement plus élevée que Tosmohlié 
plasmatique) 


cexcrétion urinaire continue du sodium 
630 mmalb; 
«absence d'hypokaliémie, d'hypotenson et 
d'hypovolémie: 


+ fonction thyroïdienne, surrénalienne et rénale 
normale 


Lyponatrémie est fréquente durant une maladie 
chez un patient âgé et fragile el distinguer d'un 
SADH peut s'avérer difficile. Dans ce eas, l'ami 
ristration de 1 à 2 | de solution saline à 0,9 % cor- 
rigeraune déplétion sodique, mais pas un SLADH. 


Soins 


Les cas asymplomaliques bénins ne nécessitent 

aucun (raflement autre que celui de la cause sous 

acente, Pour les cas symptomatique, les options 

sontles suivantes 

2 restriction aqueuse 500 à 1 000 ml par 4 heures: 

la déméclocyeline, 600 à 1200 mg par jour, 
inhibe l'action de la vasopressine sur Le rein 
(ele cause un DI néphrogénique) et peut être 
utile si la restriction aqueuse est mal tolérée où 
inefficace: 
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+ l'antagoniste spécifique de la vasopressine, le 
olraptan, ext utilisé pour Le traitement de 
l'hyponatrémie secondaire à un SIADIL. I est 
coûteux et n'est pas encore largement utilisé 

+ dans les cas graves, une solution saline hyper 
tonique, avec du furosémiée pour éviter une 
surcharge circulatoire, peut être nécessaire 
voir encadré 8.1 - Urgence. 


Troubles du métabolisme 

du calcium 

SR 
La concentration de calcium dans Le sérum est 
égale par l'action de l'hormone parathyroidienne 
{parathormone [PTE] et de la vitamine D su es 
reins, Les 08 et Le tracts gastro intestinal. La PTH 
augmente Ha calcée par stimulation de a tb 
option du calcium elsctivation de a itaaine D 
dans es reins ainsi que par l'augmentation de La 
Abération du calcium à partir des os, La forme La 
plus active de I vitamine D (L25-diydroxyvita- 
nine D) augmente l'absorption intestinale du cal 
cum La calé totale est normalement de 2,2 à 
246 mmol/l Habituellement, seulement 40 % du 
calcium plasmatique total est sous forme bre et 
impliqué physologiquement, le reste écant lié à 
Talbumine et donc indisponible pour es tissus. Les 
méthodes analytiques de routine dosent Le calcium 
plasmatique totale résullat doit être corrigé pour 
Îa concentration d'bumine sérique : ajouter où 
soustraire 0,02 mmal/ pour chaque 1 'albamine 
au-dessous ou au-dessus à 40 g/ Pour des mesures 
précises, Les échantillons doivent être prélevés à 
Jeun sans garot, car celui-ci peut augmenter la 
concentration ocae des protéines plasmatiques. 


Hypercaleémie 
Une hypercaleémie symptomatique bénigne sur- 
vient dans environ 1 eas sur 1000 dela popula- 
ion, surtout chez Les femmes agées: elle est 
généralement La conséquence d'une Hyperpars 
Ahyroidie primaire 


Étiologie 
Lyperarathyroïde primaire et les cancers 
présentent 790 % des cas (tableau 14.1), Une 


Tableau 14.14 Causes d'hypercalcér 
Excès de PTH 
Hyperparathrodie primitive (cause à plus fréquente) 
Hyperparathyrodie tertiaire 
Orge ectopique de TH de (rs rare) 
Maladie maligne 
Myélome muliple 
Métastases osseuses 


Production de facteurs ostéolastques parles tumeurs 
Sécrétion del protêine apparenté à la TH 

Excès d'activité de la vitamine D 

Vitamine D autoadrinstrée 


Male grarulomateuse par exemple sarcidose, 
tuberculose 


Umphome 
‘Autres maladies endacriniennes 
hypercalcémie légère uniquement) 
Thyrotoncnse 

Maladie d'kddson 

Médicaments 


Diurétiques taziiques— extréton tubulaire réal 
de Ca rédute 


AAnalogues de a itaine D 
Lithium = sécrétion de PTH acer 

Vitamine À 

Divers 

Immobilté prolongée 

Hypercalcémie hpscalcuique famille (ar) 


hypercalcémie liée à une tumeur est provoquée 

para sécrétion d'un peptide exerçant une activité 

de type PTH, ou par une invasion directe de Tos 
avec production locale de facteurs qui mobilisent 

Le calcium. Une sécrétion ectopique de PTH par 

une tumeur est très rare, Une hypercalcémie 

importante (> 3,3 mmol) est habituellement cau- 
sée par une tumeur maligne 

Une_byperparathyroïdie peut être primaire 

secondaire au tertiaire. 

- Lyperparathyroïdie primaire affecte environ 
O1 % de la population: ell est généralement 
causée par un seul adénome parathyroïde, pare 
is par une hyperplasie et rarement par un car. 
cinome. Elle peut être associée à un syndrome 
Héréditaire, par exemple un syndrome faisant 
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partie des néoplasies endocriniennes multiples 
(NEM: vor plus oi) 

« L'hyperparatkyroïdie secondaire est une hyper: 
ophie compensatoire physiologique de toutes 
Les landes, en réponse à une hypocalcémie pro 
longée (par exemple en cas de maladie révale 
chtenique ou de carence en vitamine D), La cal 
éme es faible où norrrale basse. 

+ L'hyperparathyroïdie tertiaire est le dévelop 
pement d'une hyperplasie parathyroidienne 
apparemment autonome après une hyperpars- 
thyroïdie secondaire de longue durée, le plus 
souvent au cours d'une maladie rénale, Le cal 
cium et la PTH plasmatiques sont élevés. Le 
tuaitement est la parathyroidectomie 


Caractéristiques eliniques 


Une hypercaleémie légère (calcémie corrigée 
<3 mmol) est souvent asympiomatique et 
découvert lors d'un dépistage biochimique. Une 
Rypercalcémie plus grave produit Le symptômes 
suivants : malae général et dépresion, douleurs 
osseuses et abdominales, nausées et constipation 
Le dépôt de calcium dans Les tubules rénaux 
entraine de la polyure et de la nycturie, Des 
calculs rénaux et une maladie rénale chronique 
peuvent se développer Des taux très élevés 
{2 38 mmol) entrainent une déshydratation, de 
a confusion, une obrubilation de I conscience et 
un risque d'arrêt cardfaque. L'hypercalcémie est 
rarement le premier signe d'une tumeur maligne, 
qui Habituellement 4e manifeste chniquement 
avant que l'hypercalcémie ne sol déectée. Aussl 
ane ypercalcéme chez un patient par ailleurs en 
bonne santé est trés probablement due à une 
Rypérparathyroidie primaire 


Examens 

+ Pour confirmer une hypercalcémie légère, il 
faut doser le eaeiumn et le phosphate dans plu 
sieurs échantillons de sérum prélevés à jeun, Le 
phosphate sérique est faible dans l'hyperpara 
thyroïdie primaire et dans certains cas de 
tumeur maligne. 1 est normal ou élevé dans 
d'autres causes d'hypercalcémie. 


+ PTH sérique, Un taux normal ou élevé en cas 
d'hypercalcémie implique une hyperpars- 


thyroïde, Lorsque cette combinaison est 
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présente chez un patient asymptomatique, 
des investigations plus poussées sont généra- 
lement inutiles 

+ Un dosage du ealeium dane les urines de 
24 heures est indiqué chez les patients jeunes et 
eux ayant des antécédents Bmiliaux d'hyper- 
calcémie afin d'exclure une hypercalcémie 
hypocaleiurique familiale dans laquelle Le taux 
de PTH es également élevé. Lexcrétion urinaire 
de caletum est nettement faible, alors quelle est 
normale où élevée dans l'hyperparathyroïdie 
primaire. 

+ Une faible concentration de PTH exclut l'hyper- 
parathyroïdie primaire et d'autres causes doivent 
être recherchées. Les less suivants peuvent 


— élctrophorèse des protéines pour a recherche 
dun myélome 

dosage de Ia TSH pour exclure une byper- 
thyroidie: 

test au tétracosactide pour exchre Ia maladie 
d'Adéison: 

test de suppression à l'hydrocortisone La prise 
orale de 40 mg d'hydrocortisone trois fois par 
jour pendant 10 jours fait chuter L calcémie 
due à la sarcoïdose, à une hypercalcémie 
dépendant de la vitamine D ou à certaines 
tumeurs malignes 


Soins 

Le traitement doit ramener a calcémie une valeur 
proche de la normale et corriger la cause sous- 
Jacente. Une hypercalcémie sévère (> 35 mmoll) 
stune urgence médicale qui doit étre traité agres- 
sivement quelle que soit Ia cause sous-jacente 
(encadré 143) - Urgence 


Traitement 
de l'hyperparathyroïdie pri 
Le traitement d'un adénome parathyroïdien 
symptomatique eu l'xdrèse chirurgicale Un taie 
tement conservateur peut tre indiqué che les 
patient de plus de 50 ans et asymptomatiques et 
dont a calcémie nest que légèrement augmentée 
(265 à 3 mmall. En cas d'hyperplase parathy: 
roidienne les quatre glandes sont résquée. 


ire 
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Traitement d'une hypercalcémie 
grave et aiguë 


 Réhydrater parune perfusion intraveineuse 
olton saline à 08 #5) 

461 de slution saine par vole ivraveineuse 
pendant 24 heures, puis 

2 à 1 durant plusieurs jours 

La quantité ef le débit dépendent de l'êv- 
Alation clique et des dosages sériques de 
Furée et des électrolytes 

} Bisphesphenate— seulement après 1éhyara 
tation, habiuellement un minimum de 2 | 
Pamidronate disodique 60 à 50 mg en pertu- 
sion intraveineuse sans 0, de solution saine 
08 % en2 à 8 heures 

»Dosages 

L'urée et les életrahytes sériques au moins 
quotidiennement 

Là calcémie au moins 48 heures après le 
début du traitement, la normalisation peut 
prendre 3 à 5 jours, la durée moyenne de 
Faction est de 28 jours 

} Prediolone (30 à 60 mg par ur) 

Peut être utile dans certains cas (myélome, 
sarcoidose et excès de vitamine D), mais 
inefficace dans la plupart des cas 

» Prévenir les récidives 

rater la cause sous-jacente, si possible 

En cat de cancer incurable, envisager un Val. 
ement d'entretien avec es blsphosphenates 


Hypocalcémie 
et hypoparathyroïdie 


logi 


Le tableau 14.15 énumère les causes d'hypocale 
mie. Une néphropathie chronique est la cause la 
plus commune, le mécanisme étant une produc 
ion insuffisante de vitamine D'active ea réten. 
ton rénale du phosphate, aboutissant à une 
microprécipitation de phosphate de calcium dans 
les tissus. Une hypocalcémie transitoire bénigne 
survient souvent après une parathyroïdectorie, 
et quelques patients développent une hypapara: 
Ayroidle persistante 


Caractéristiques cliniques 


Lhypocalcémie provoque une augmentation de 
Lexcitabilité musculaire et nerveuse. Le patient se 
plaint d'abord d'engourdissement des extrémités 
et du pourtour de la bouche, puis de crampes. 
peuvent alors survenir des signes de tétanie, 


Tableau 14.15. Causes d'hypocalcémie 
Augmentation du taux de phosphate 
sérique 

Male rénale chrenique” 

Prise thérapeutique de phosghate 
Réduction de Ia fonction de la PTH 
Postihyridectemi e parathroidectemie 
{habituellement transtair)" 

Défience congénitale Syndrome de Dieorge) 
Hypoparthyrïdie iiopathique(auro-mmune) 


Hypomagnésie profonde (hi La fbération 
de PH) 


Pseudohypoparathyradie(étance de l'organe 
ble à PTH 


Carence en vitamine D 
Réduction de l'exposition aux rayons ravis 
Malabserpten 

Médicaments aniéplegtiques induction des enrymes 
qui augmentent le métabolisme dela vitamine D) 
Résistance à a vitamine D (are) 

Médicaments. 

Calctarine 

Bisphosphonates 

Divers 

Pancrétie aigue 

Sang ia en cas de transfusion massive 


* Indique une use fréquente palme. 


comme le spase carpopédal (opposition di pouce 
extension des articulations iterphalangiennes et 
flexion des métacarpophalangiennes), suivis, en 
l'bsence de traitement, de convulsions et de mort. 
Lexciabilté neuromusculire peut se mariester 
parles signes de Chvoste et de Trouseau, Dans le 
Premier un tapotement du nerf acal dans à région 
de la glande parotide cause une brève contraction 
des muscles faciaux homoltéraux. Dans Je secand, 
le gonflement du brassard dun tensiomètre au- 
dessus de a pression artérielle systlique provoque 
un spasme carpopédal Une hypocalcémie sévère 
peut causer un œdème papillir et un intervalle 
QT prolongé à l'ECG: 

Les autres causes de tétanie sont une alcalose, un 
déficit en potassium et en magnésium et l'hy- 
perventltion, qu diminue a fraction ionisée du 
calcium (le caleum plasmatique total est normal) 
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ea modifiant a protéine de Haison du caleiurn, ce 
qui diminue La fraction ionitée 


Examens 


Les antécédents et l'examen physique suffisent 
souvent À l'identification de l cause de l'hypocal- 
cémie. Le dosage sérique de la créatinine et du 
magnésium el l'estimation du débit glomérulaire 
sont utiles à la recherche d'une maladie rénale 
chronique, L'lgorithme de la figure 11.10 décrit la 
démarche diagnostique en cas d'hypocalcémie. 


Soins 

+ Aiguë (par exemple avec tétanie) : administra- 
ion intraveineuse de 10 rl de gluconate de 
calcium à 10 % (2,25 mmol) dilués dans 50 à 
100 ml de glucose à 5 %, en 10 minutes avec 
une surveillance ECG, Le traitement peut être 
répété jusqu'à disparition des symptômes et 
poursuivi sous forme de perfusion durant 
À heures 


+ Hypocalcémie persistante, En cas de carence 
en vitamine D, le traitement consiste en erpo- 
calcférol (vitamine D,) où en cholécaleiférol 
(itamine D,), 50000 U1 par voie orale une 
vis par semaine pendant 8 semaines, Ce tai. 
tement est inefficace chez Les patients avec 


Toner 
ÉTEN 


Normale ou 
op basse 


Hpoparyrode 
Défaut dans a déteston 
ucaleum (ae) 


de l'abumine série) 
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hypoparathyroïdie, car La PTH est nécessaire 
pour là conversion en L2-déhydroxpvita. 
reine D, Danse cs, on recourt à l'allacaleidol 
Ga-kydroxycholécaleiféro), 0.25 à 2 gg par 
jour pour maintenir le calcium séique dans la 
parti inférieure de la norme. La calcéme doit 
être vérifiée d'abord chaque semaine, puis 
Lou Les 3 à 6 mois après qu'une dose stable à 
été atteinte 


Troubles de la concentration 


de phosphate 


Le phosphate est essentiel pour Ia plupart des 
processus biochimiques. La majorité du phos- 
hate est contenue dans l'os, et le régulation de La 
concentration plasmatique est étroitement liée à 
celle du calcium. La concentration plasmatique 
de phosphate est contrôlée en parte par l'hor- 
mone parathyroidienne (PTH) et la L,25-dhy. 
droxyvitamine D, qui modifient la réabsorption 


du phosphate dans le tubule rénal proximal. 
L'hyperphosphatémie survient le plus souvent en 
cas de maladie rénale chronique ete traitement 
repose sur la chélation du phosphate intestinal et 
le diayse 


au 


(Earence en vis 


Figure 14.10. Algorithme diagnostique en cas d'hypocalcémie. 
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Hypophosphatémie 


Lhypophoshatémie est fréquente et souvent 


Étiologie 


L'hypophosphatéme est due à trois mécanismes 
principaux : La redistribution dans es cellules, 
ue augmentation de l'excrétion rénale, une 
diminution de l'apport ou de l'absorption intes 
tinale de phosphate (tableau 1416). Les causes 
ls plus fréquentes sont le traitement des 
patients atteints dune acidocétose diabétique 
La réalimentation en glucides de patients alcoo 
ligues ou ayant récemment perdu du poids et 
T'hyperparathyroidie 


Caractéristiques cliniques 


Le manque de phosphate intracellulaire à un 
impact sur tous les systèmes d'organes et se mani 
Fest par des troubles musculaires, une encéphalo 
pathie (confusion, ballucinations et convulbions) 
et, les rarement, une hémolyse lei musct 
Hire se traduit par une faiblesse des muscles sque- 
letiques et une rhabdomyolyse, mais aussi par 
une insuffisance respiratoire due à Ja (blesse 
diaphragmatique ainsi que par une décompensa 
tion cardiaque par diminution de la contractihté 
myocardique. Une hypophosphatémie prolongée 
conduit à une ostéomalacic 


Tableau 1416. Causes d'hypophosphatémie 
Redistiuton du phosphate extracellulire 
ns elle 

Trtement de 'acdocéos dabétque 

Sinéome de réaimentaton 

Aléals repiataie aigue 

Siméome des salam après partroectome 

Diminution de l'absorption intestinale 

Prise rl sante Pare) 

Certains antiades 

Darhée 


Augmentation 


l'exérétion urinaire 


Tr 


Des suppléments oraux de phosphate associés au 
Lrailement de La cause souéjacente sont générale. 
ment suffisants, La posologie sera de 4 à 6 compri- 
més_effervescents par jour, chaque comprimé 
contenant 16,1 mmol de phosphate, Les comprimés 
contiennent également du sodium ét du potassium 
tee supplément doit étre pris en compte dans l'éva- 
lation de l'apport quotidien en ces ions. La vita- 
mine D devra être prescrite aux patients carencés. 
Le phosphate par voie intraveineuse est potentielle- 
ment dangereux et peut précipiter avec le calcium 
et causer ain une hypocalcémie ain que des cal- 
cifications ectopiques dans es reins et le cœur. Il 
st indiqué en cas d'hypophosphatémie profonde 
symptomatique (sérum de phosphate < 0,4 mmol/). 
On le perfuse alors, par une ligne périphérique, en 
6 à 12 heures, sous forme d'une solution 9 à 
18 mmol diluée dns 250 À 500 de glucose à 5% 
Les concentrations plasmatiques de calcium, de 
phosphate de magnésium et de potassium doivent 
tre surveillées pendantle traitement 


ment 


Endocrinologie du contrôle 


de la pression artérielle 


La pression artérielle est déterminée par Le débit 
cardiaque et a résistance périphérique, une aug- 
mentation de la pression artérielle peut être due à 
une augmentation d'un ou de deux de ces élé 
ments. Chez quelques patients, la cause de l'y 
pertension peut être identifiée, notamment Les 
causes endocriniennes (tableau 1417). Toutefois. 
dns 90 % des cas, aucune cause ne peut être trou 
vée; on dit alors que les patients sont atteints 
d'hypertention essentielle, Des causes d'hyper- 
Lension secondaire doivent être recherchées chez 
les patients jeunes (< 35 ans), chez ceux avec un 
est de dépistage de base anormal (voir chap. 10) 
où chez les patents atteints d'hypertension 
maligne où résistant aux tratements convention 
cl (par exemple plus de trois médicaments). 


Système rénine-angiotensine 


Hyperparathyroïde 
Carence en vitamine D 
AAnomal rénale primaire 


La figure 1421 illustre le système rénine- 
angiotensine-aldostérone. Langiofensine, une 
a,-ælobuline d'origine hépatique, circule dans le 
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Tableau 1417. Causes endocriniennes 
d'hypertension 


Production excessive de. 


Rénine Srénose de l'artère rérale, 
tumeurs sécrétices de rénire 
Aldostétene Adénome au hypersase des 


Syndrome de Cushing 
fe cortsel est un faible 


Minéralocoriodes 


minérlocortoide) 
Catécholamines | Phéochromecytome 
Hormone de Acromégale 


Contracerfs oraux nécanisme inconnu) 


plasma L'enzyme rénine est sécrétée par rein en 
séaction à une diminution de la pression où du 
débit de La perfusion rénale elle clive Le décapep 
tide, l'angiotensine I, à partir de l'angiotensino- 
gène. L'angiotensine L est inactive, mas est civée 
ensuite par l'enzyme de conversion (présente dans 
Les poumons et lendothéliur vasculaire) en un 
peplide actif, l'angiotensine I, qui exerce deux 
actions principales 
+ une vasoconstrction puissante (en. quelques 
secondes); 
+ une stimulation de Is production de l'ldosté- 
zone par la zone glomérule des surrénales, 


Laldostérone entraîne une rétention de sodiura et 
Ia perte urinaire de potassium (durant quelques 
heures à quelques jours). Cela induit ue augmen- 
tation de Ia pression sanguine et diminue La sti 
mulation de la production de rénine. Le manque 
de sodium où sa perte urinaire augmente a pro 
duction de rénine, tandis que excès de sodium 
alimentaire La supprime 


Hyperaldostéronisme primaire 


sue action rare (< 1 de tous es cas d'y 
pertension, dans laquelle Le taux d'ldostérone est 
élevé indépendamment du système rénine-angio- 
tensine. Elle est causée par un adénome surréna 
Ben sécréteur d'ldostérone (syndrome de Con) 
où par une hyperplase surréralienne bilatérale. 
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La fonction principale de l'ldostérone est de pro 
voquer un échange de sodium et de potassium 
danse tubule rénal distal, est-à-dire une absorp 
on du sodium (et donc de l'eau) et une excrétion 
de potassium. L'hyperaldostéronisme cause une 
hypertension, conséquence de l'expansion du 
volume intraaseulaie, et une ypokaliémie. 


Examens 

+ Lhypokalémie est souvent présente, mais pas 
toujours 

Le rapport aldostérone plasmatique/rénine 
RAR estle test de dépistage initial de l'yperal- 
dostéronisme primaire, La spirinolactone et 
'éplrénone doivent être arrêtées 6 semaines 
avant test Un rapport élevé ne confirme pas le 
diagnostic et d'autres Lests sont alors indiqués 
pour démontrer la sécrétion inapproprié 
d'aldostérone. 

+ Le diagnostic repose sur a démonstration d'une 
augmentation du taux d'aldostérone plasmatique 
non réprimée par une perfusion de solution 
aline 409 % (2 en 4 heures) ou l'administration 
de fludrocortisonc {un minéralncartcoide) 

: La TDM ou l'IRM des surrénale permet de dif: 
Férencier les adénomes de l'hyperplasie 


Soins 


Un adénome est enlevé chirurgicalement. 
Lhypertension artérielle résultant de l'hyperpia: 
Sie ei traitée au moyen d'un antagoniste de al. 
dostérone, la spironolactone ou l'éplérénone 


Phéochromocytome 


Cette tumeur rae (0.1 des causes d'hyperten 
Si) du système nerveux sympathique produit 
es caécholamines, 10% son cancéreues et 10% 
se développent en dehors de a glande surrénae. 
Certaines sont associées à des néaplasies endocri- 
miennes multiples (voir ci-dessous) 


Caractéristiques eliniq} 


s 


Les symptômes peuvent être épisodiques et sont 
notamment des maux de tête, des palpitations, 
des sueurs, de l'anxiété, des nausées et une perte 


L'essentiel pour la médecine générale 


© 
ES Inhibiteurs de VECA 
Pouners 
D 
Mai u 


Angitensine | 


a 


Anagonstes de 
@ d'angiotensins 1! 


Surérale 


Figure 14.11. Le système rénine-angiotensine-aldostérone. 
ECA : enxyne de conversion de l'ngioensine: PA : pression artérielle Les antagonistes de l'angitesiell agissent sur 
Les glandes surénales etes vaisseaux sanguins 


de poids. Les signes, qui peuvent également être est un test de dépistage utile; si des taux nor 


intérmitents, comprennent l'ypertension, la maux sont trouvés dans roi échantillons cl 
tachyeardie et la pâleur L'hyperghycémie est épa- lects à des moments distincts, diagnostic est 
lement pose pratiquement exclu. 

+ Des taux élevés de catéchalamines plasmatiques 
Examens confirment le diagnostic 


+ Le dosage des catécholamines et des métabalites + La chromogranine À plasmatique (une protéine 
(métanéphrines) dans Les urines de 24 heures de stockage vésicuhire) es levée. 
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+ La TDM ou l'RM permet I localisation de la 
tumeur 

+ La scintgraphie à l'de de méta PT iodobenayt 
guanidine (MTBG), qui est séletivement absoe 
bé par es elles adrénergiques est utile pour La 
détection des tumeurs extrasurrémaliennes. 


Soins 


Le traitement de choix est l'xérése chirurgicale 
de la tumeur sous ne et B-bloquants, la phé 
aoxÿbenzamine et le propranolol, traitement à 
commencer avant l'opération. Ces médicaments 
peuvent également être utilisés à long terme 
Lorsque l'opération est impossible 


Néoplasie endocrinienne multiple 
Les syndromes de néoplasie endocrinienne 
multiple (NEM) sont rares, mais leur diagnos- 
tic est important tant pour le traitement que 
pour là détection chez des membres de la 
famille — le trait est autosomique dominant, 
Une NEM se caractérise par le développement 
synchrone ou métachrone (survenant à des 
moments différents) de tumeurs impliquant 
diverses glandes endocrines (tableau 14.18). La 
NEM de type L est due à une mutation du gêne 
menin présent ser le chromosome 11, la pro- 
éine normale correspondante agissant comme 
un agent suppresseur de tumeur. L'anomalie 
génétique dans li NEM 2 concerne Le proto 
oncogéne Ref sur le chromosome 10; le produit 
du gène joue un rôle dans Le développement ct 
Ia fonction du système nerveux central et péri- 
phérique. Le traitement implique, si possible, 
l'exérèse chirurgicale des tümeurs, En cas de 
NEM 1, les membres asymplomatiques de la 
famille devraient subir une analyse de sang, en 
particulier pour le dosage du calcium en raison 
de I forte pénétrance de l'hyperparathyroïdie 
Dans Les familles à NEM 2, il faudra effectuer 
des test génétiques pour la recherche des muta- 
ons de Ret, Chez un patient atteint de NEM, 
ue surveillance constante est requise en vue de 
la détection de toute nouvelle manifestation du 
syndrome, qui peut se développer plusieurs 
années après Le tableau clinique initial. 
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Tableau 14:18. Néoplasie endocrinienne 
multiple (NEM) 


organe Fréquence |Tumeurs/ 
manifestations 
<diniques 
Det 
dénomes fonctionnels dans 
Parois [95% | Mypercakémie 
Hypophse [30% | Prcinome, 
acomégae, 
ali de using 
Tuneus 50% |Gavinone 
erréropan isulnome, 
céataues glagonome, 
Vrome 
nues 
corenoiesde [10% [mque, 
lies bronchique 
antérieur gstiaue 
Adénomesdu [25% |Tumeursnon 
care uréralen fenctonalls 
Tumeurs cutanées [60% | Angolbromes, 
celgérenes, 
somes 
35% [ace tite, 
médalre darhée clionne 
“ideme aimatque leve 
Médulare [20% | héochromocone 
suréraleme 
Hypepase [10% | Hyperkémie 
parodie 
Dpe2s 


Comme type 2 (mais pas de maladie 
arsthyrdlenne) avec un aspect phénotypique 
“pique : coms mince et névromes des res, 
de La langue et des voies digestives 


UP :pahpepie nrestral Vase 


Troubles de la régulation 


de la température 


La température corporelle normale est de 36,5 à 
373*C. Au sein de l'hypothalamus, des cellules sen: 
Sibles à a température contrôlent a génération et la 
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perte de chaleur Pendant une infection la fièvre est 
due à des cytokines, notamment l'iterleuline-1, 
Hibérée parles cellules inflammatoires. Elles agissent 
sur T'ypothalamus en changeant le point de 
consigne de la thermorégulation. 


Hypothermie 
Lhypothesmi st définie comame une baise de La 
température centrale (rectale) au-dessous de 
35°C. El est souvent fatale quand la températere 
tombe en dessous de 28°C. 


Étiologie 


Les sujets rès jeunes ou âgés sont particulièrement 
exposés au risque d'hypothermie, ces derniers 
ayant une capacité réduite de ressentir le froid. 
Lhypothyroïdie, les hypnotiques, l'alcool où une 
maladie intercurrente peuvent contribuer, Chez 
Les individus sains, l'exposition prolongée à des 
températures extrêmes ou une immersion prolon- 
gée dans l'eau froide est I cause a plus fréquente. 


Caractéristiques cliniques 


{Une légère hypothermie (32 à 35 °C) provoque des 
tremblements et une sensation de froid intense, 
L'hypothermie plus sévère altère progressivement 
Ia conscience et aboutit au coma; en général, Le 
pouls estralenti la pression artérielle est basse, les 
muscles sont raides et les réflexes déprimés. 
Lévolation vers le coma s'accompagne de la perte 
des réflexes qui passent par le tronc cérébral, 
notamment es pupillaires. La mort survient hab 
tellement à la suite d'une arythmie ventriculire 
menant à l'asystolie. 


Diagnos 
La mesure de Ja température centrale avec un 
hermomètre à graduations basses fournit Le 
disgnoste. Laltération de Ia conscience indiq 
généralement une température inférieure à 32C, 
€ qui est une urgence médicale En cas d'hypo- 
Ahermie grave, ECG est modifié; l'intervalle PR 
et allongé, le complexe QRS dlarpt et des ondes 
«ln apparaissent (éflexions convexes proéri- 
nentes à L jonction du complexe QRS et du se8- 
ment ST, plus visibles dans les dérivaions 
précordsales) 


Soins 


Les principes thérapeutiques sonte réchaulfement 
progressif du patient avec correction des anomalies 
métaboliques (elles sont graves) et le tratement 
desarthmies cardiaques (encadré 14.4) - Urgence 
Comme une hypothyroidie peut survenir dés 
quel est suspecte, faut administrer de a to 
dothyronine par vole IV. 


Traitement de l'hypothermie 


Examens 
} Gaz du sang artériel 

} Hémogramme complet, urée et électre- 
Iytes, glycémie, test de fonction thyroi. 
dienne, hémecultures 

» Radlographie thoracique, ECG 

Soins 

» Donner de l'oxygène par masque facial et 
connecter un menfreur ECG 

3 Rechercher et rater l'infection, la pneu 
Intuber et enter les patients qui sont 
dans le coma ou en insuffisance respiratoire 
» Liquides intraveineux chauffé (37 C) pour 
atteindre une production d'urine de 30 à 
20 min 

Réchauffement externe pasi ai 1 tempé- 
rature centrale > 32°C 

“Placer le patient dans une pièce chaude 
U7à29 "0 

“Couvertures d'urgence 

2 Bain dans l'eau chaude 

Réchauffement externe actif sil tempéra- 
sure centrale est de 28 à 32°C 


© Réchauferle tronc avantles extrémités pour 
minimiser là vasoilatation périphérique 
“bain dans l'eau chaude 
? Réchauffement Interne act sil tempéra- 
Aure centrale < 28°C 
“Oxygène humidifié et réchauffe (40 à 
460 
Lavage (gastrique, péritonéal, vésca) avec 
es liquides chauds (40°C) 

Dérhaton exacarporell hémodiahyeréhaut 
Fement aréroue heu Euvénaveineu 
— Creation extracerporelle traitement de 
choix pour les patients en hypothermie et 
art cardiaque 
? Surveiler la température centrale, la sat 
ration en oxygène par oxymétrie de pouls, 
le débit urinaire et la pression veineuse 
centrale 
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Les indices d'hypothyroïdie sont notamment 
des antécédents de traitement radioactif ou de 
chirurgie antérieure pour hyperthyroïdie, et les 
symptômes qui précèdent en général une Hypo- 
thyroïdie (voir plus haut, En cas d'arrêt ca 
respiratoire prolongé induit par l'hypothermie, 
celle-ci peut protéger les organes de l'ischémie. 
Par conséquent, la réanimation doi être pour- 
suivie, éventuellement durant des heures, jusqu'à 
ce que l'échec soit évident: le réchauffement na 
pas permis de relancer La fonction cardiorespi- 
aire, ou La température centrale ma pu être 
rétablie. Les médicaments utilisés habitulle- 
menten cas d'arrêt cardiorespiratoire, par exemple 
T'adrénaline, sont moins efficaces à basse tempé- 
rature et ne sont utiles que si la température est 
supérieure à 30°C. 


Hyperthermie (hyperpyrexie) 


Lhyperpyrexie est une température corporelle 

supérieure à 41°C. Les causes sont es suivantes 

+ une lésion de l'hypothalamus à l suite d'un 
traumatisme, d'une intervention chirurgicale 
ou d'une infection 

- l'hyperpyreuie maligne = 4 agit d'une affee 
Lion rare à transmission autosomique demie 
mante dans laquelle les muscles squeletiques 
génèrent de la chaleur, en présence de certains 
médicaments anesthésiques, par exemple Le 
suxaméthonium ; 

2 l'ingestion de 3,4 méthylénedioxyméthamphé 
tamine (ecstasÿ); 

2 Le syndrome malin des neuroleptiques:réstion 
idiosynerasque à une dose (hérapeutique de 
médicaments neuroleptiques, par exemple les 
phénothiszines, 


Le traitement inclu l'arrêt du médicament ineri 
miné, le refroidissement et l'administration de 
dantrolène sodique 


Médicaments 
pe 


Hormones thyroïdienne: 
Mode d'a 
Thyroxine synthétique. 


Chapitre 14. Maladies endoeriniennes 


Indications 


Hypothyroïdie, goitre non toxique diffus, carci 
nome thyroidica. 


Préparations et posologie 
Lévothyroxine sodique (thyroxine) 
Comprimés : 25 gg, 50 100 

16 pefkg/jour (100-125 ug pour un adulte de 
taille moyenne), 25 pg/jour chez les personnes 
âgées ou les patients atteints de cardiopathie 
ischémique, à augmenter par paies de 25-50 £ 
toutes ls 3-6 semaines jusqu'au retour à La nor 
sale du taux de TSH. 


Effets secondaires 

Les effets secondaires surviennent habituellement 
lorsque la posologie est excessive ainsi qu'au début 
du traitement à a suite d'une augmentation rapide 
du métabolisme. En voici la ste: rythmes, palpi- 
lations, crampes et faiblesses musculaires, vornis- 
sement, diarthée, remblements, nervosité, maux 
de tête, bouffées vasomotrices, transpiration, 
fièvre, perte de poids excessive et, parfois, douleur 
angineuse, en cas d'irchémie myncardique latente 


Précautions/contre-indications 


En cas de panhypopituitariome ou d'une prédispo- 
sition à linsufüsance surrénale pour d'autres 
aus, cure de lévothyroxine devra être précédée 
d'une corticothéraple La dose initiale doit être plus 
ible chez es persannes âgées et en cas de maladie 
cardiovasculaire ou de diabète. Si le patient prend 
un médicament antidiabétique, y compris l'insu: 
line, dose peut devoir ête augmentée, La évothye 
roxine est contre-indiquée dans la hyrotaxicose, 
sauf avec le carbimazol (ir ci-dessous) 


Médicaments antithyroïdiens 
Mode d'action 


Ces médicaments inhibent la synthèse des hor- 
mones hyroïdiennes. 


Traitement à long terme d'une thyrotoxicose et 
préparation des patients à une thyroïdectomie. ls 
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peuvent être pris avec du propranolol, 40 mg trois 
fois par jour, pour le contrôle des symptômes 
initiaux, 


Préparations el posologie 
Carbimazole 

Comprimés:$ mg, 20 mg. 

Médicament Le plus couramment utilisé contre 
Ia thyrotoxicose au Royaume-Uni Le traitement 
imitial est de 15-40 mg par jour, des dases plus 
élevées étant requises en cas de maladie grave 
Cette dose est poursuivie jusqu'à ce que le 
patent devienne euthyroïdien, généralement 
après 4-8 semaines; la posologie est ensuite 
progressivement ramenée en 6-24 mois à une 
ose d'entretien de 5-15 mg par jour. Une com- 
bipaison de carbimazole, 40-60 mg par jour 
avec la lévothyroxine, 50-150 pg par jour, est 
parfois utilisée comme cure de blocage et de 
substitution elle est contre-indiquée durant la 
grossesse 


Propylthiouracile 
Comprimés : 50 mg: 


La posologie est semblable à celle du carbimazole, 
mas l'on commence avec 200-400 mg par jour et 
La dose d'entretien est de 50-150 mg par jour. 


Effets secondaires 


Une aplasie de la moelle osseuse est possible, 
en particulier avec le carbimazole. Les patients 
doivent être invités à signaler tout symptôme 
et signe évocateurs d'infection, par exemple 
des maux de gorge. Si l'infection se confirme, 
une rumération des globules blancs s'impose, 
et le traitement doit être arrété immédiate 
ment en cas de neutrapénie, Le carbimazole 
peut causer des nausées, des troubles gastro 
intestinaux, des céphalées, des éruptions cuta: 
nées et du prurit, alors que le propylthiouracile 
peut induire une vasculile cutanée, une 
nécrose hépatique, une néphrite et un syn- 
drome pseudolupique. 


Précautions/contre-indications 


“Troubles hépatiques: un surdosage peut entrainer 
Le développement rapide d'une hypothyroidie. 


Corticoïdes 
Mode d'action 


Traitement substitut. Le cortex surrénalien 
sécrète normalement l'hydrocortisone (cortisol, 
qui a une activité glucocorticoïde et ue faible 
activité minéralocortcoïde. 11 sécréte aussi l'a: 
dostérone. ur minéralocorticoïde. Dans l'insuff- 
sance surrénalienne primaire, le remplacement 
physiologique optimal est obtenu avec l'hydro- 
cortisone associée au minéralocorticoiée, la flu- 
drocortisone; l'hydrocortisone seule ne fournit 
habituellement pas une activité minéralocorti- 
oïde sullisante pour le remplacement complet 
En cas d'hypopituitarisme, on administre des gl 
cocorticoïdes, mais aldostérone nest pas néces- 
saire, car a production est régulée parle systéme 
rénine-angiotensine 

Les actions antiinflammatoires comprennent 
l'induction de Ia synthèse d'IKB, une protéine 
inhibtrice liée à NEXB, 


Indications 

+ Une grande variété d'affections inflammatoires 
des articulations, des poumons, de a peau et de 
l'intestin, le rejet de greffe aigu, les maladies 
auto immuncs, le syndrome néphritique/néphs 
rotique (en particulier chez les enfant) ledème 
cérébral, des réactions d'hypersensibilté algues 
comme l'angio-cdème des voies respiratoires 
supérieures etle choc anaphylactique. 

+ Pour Ia thérapie substitutive en cas d'insuff- 
sance surrénale et d'hypopituitarisme 


Le type de préparation corticoide utilisé dépend 
de l'indication; par exemple, la dexaméhasone 
est un corticoïde très puissant à l'activité minéra- 
locorticoïde négligeable (voir ci-dessous); cela la 
end particulièrement ben adaptée pour les fortes 
doses dans des affections où la rétention d'eau 
(eflet secondaire minéralocorticoide) serait un 
désavantage, par exemple l'edème cérébral. La 
prednisolone exerce surtout une activité gluco 
corticoïde; ele est Le cortcoide le plus couram 
rent utilisé par a bouche pour la suppression des 
maladies à long terme. L'activité minéralocorti- 
coide relativement élevée de La cortisone et de 
'hyérocortisone et la rétention de liquide qui en 
résulte Les rendent impropres à a suppression des 
maladies chroniques. L'hydrocortisone est utilisée 
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pour la thérapie substiutve des surrénales et par 
voie intraveineuse danse traitement d'urgence de 
certaines affections, par exemple une colle ule 
reuse grave, un choc anaphylactique. Les core 
coides sont également utilisés par inhalation 
contre l'asthme, par administration rectale en cas 
de maladie inflammatoire de l'intestin, et par voie 
topique danse traitement d'aflectionsinflamma 
toires de la peau. Ces préparations ne sont pas 
décrites dans cette section. 


Préparations et posologie 


Le tableau 1419 compare les doses anti nflamma- 
toires équivalentes des carticoides et donne une 
évalkation de leur activité minéralocorticoïde. 


Prednisolone 

Comprimés : 1 mg, 5 mg 25 mg; comprimés 

solubles: mg: comprimés entérsoluble : 2,5 mg, 

5mg 

Voie arale La dose de traitement usuel initiale 
ment 10-40 mg par jour, jusqu'à 60 mg en une 
maladie grave comme une seule dse après le 
petit déjeuner. Entretien général de 2,5-15 mg 


Hydrocortisone 

Comprimés + 10 mg 20 mg Hjctions + 100 mg de 

poudre pour constatons 

2 Voie orale : rilement subrtatié 
parjour en does frctionnées 

2 Voie IV: 100-500 mg, trois à quatre fs par 
jour ou au besoin, ar une dose unique injectée 
Hentement ou en perfusion dans ue salution de 
chlorure de sodium 08 ou de glucote à 5. 


20-30 mg 


Dexaméthasone 

Comprimés : 500 mg. 2 mg. solution orale 

2mgi5 ml. Injection :4 mg/l, 24 mgi5 ml 

+ Voie orale : de 0,5-10 mg par jour en doses 

fractionnées, 

+ Voie IV/IM : au début, 0,5-20 mg par jour, 
en doses fractionnées, Injection intraveineuse 


Chapitre 14, Maladies endoeriniennes 


Tableau 14.19. Doses antiinflammatoires 
équivalentes des corticaides 


‘Activité minéralocortcoïde 
Prednislene 5 mg Faible 
= Bétaméhasore 750 yg Négigeable 
one 
Paie 
Néglgeable 
irocorisone 20 mg Fone 
Faibe 
Faible 


lente (au moins 3-5 minutes) ou en perfusion 
ans une solution de chlorure de sodium à 0,9% 
eu de glucose à 5 %. 


Méthylprednisolone 

Comprimés:2 mg: 4mg, 16mg. 100mg. Injections 

ampoules de 40 mg, 125 mg, 500 mg, 1 24 

+ Voie orale : posologie habituelle de 20-40 mg 
par jour. 

+ Voie IV/IM : initialement 10-500 mg par jour, 
Ia dose dépend de l'aflection. Injection lente ou 
perfusion intraveineuse. 


Effets secondaires 

Les effets secondaires des glucocorticoides sont le 
diabète et ostéoporose (voir plus au). Les précau- 
Lions à prendre pour le patients soumis à un traite 
ment prolongé aux cortcoides sont exposées plus 
Haut dans le chapitre, Les effets secondaires miné- 
ralocorticoides sont l'hypertension, le rétention 
sodique ex aqueuse ainsi que la perte de potassiurs. 


Précautions/contre-indications 


Infection systémique non traitée éviter les vaccins 
viraux vivants chez ceux qui reçoivent des doses 
immunosuppresives. 
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Diabète et autres 


CHAPITRE (| 5 


troubles du métabolisme 


Diabète 
7 
Métabolisme du glucose 


Normalement, la glycémie rt étroitement régulée 
etsécart rarement des valeurs de 3,5 à 8,0 mob 
{63 à 114 gl), malgré les iférentes causes de 
variation comme la nourriture, le jeûne et lexer- 
cice. L'homéostasie du glucose est assurée par Le 
foi, qui absorbe et stocke du glucose (sous forme 
de lyeogéne) durant l'absorption intestinale ete 
Hbère dans Le eteulation entre Les repas pour 
répondre aux besoins des sus périphériques, Le 
foie transforme également des molécules à 3 car 
ones dérivées dela dégradation des pides (gy 
cérol, du ghcogène musculaire (lctate) et des 
protéines (par exemple l'alaine) en molécules de 
Elucose à 6 carhones pare processus de gluconéo- 
genèse, Linsaline est l'hormone clé impliquée 
danse stockage de nutriments sous forme de y 
ogène dans Le foie e es muscles, et de trpljcé 
rides dans les grasses. Au cours d'un repas 
Tinsuline (dérivée de La pro-insuline après Eimi- 
nation du peptide C) est sécréée par les cel 
Jules des ot pancratiques dans veine porte; 
elle file l'absorption du lucose parles muscles 
ta graise et supprime la production de glucose 
parle foie. À jeun, l'insuline, qui esten concentra 
Sion faible, module Ia production hépatique de 
glucose. Les hormones de contre-régulation, Le 
lucapon, l'adrénaline, le cortsol et l'harmanc de 
erelssance, s'opposent à l'action de l'insuline, aug- 
mentent a production de glucose par le foie et 
réduisent le transfert du glucose dans Le css adi- 
peux et les muscles pour un Lux plasmatique 
donné d'insuline. 


an 


Classification du diabète 


Leterme de diabète regroupe des troubles métabo- 
ligues communs caractérisés par une Hypergyei 
ami chronique, qui peu être conséquence d'une 
carence relative en insuline, d'une résistance à 
T'insuline ou des deux. Le diabète est généralement 
primaire mais peut étre secondaire à d'autres 
affections qui comprennent des atteintes pancréa 
Ligues (par exemple pancrétectoie Lotle, pan 
cratte chronique, hémochromatose) ou des 
maladies endocriniennes (par exemple acroméps- 
lie où syndrome de Gushing) 1 peut aussi être 
induit par des médicament, plus souvent parles 
diurétiques hlzidiques etes coricoider. 

Le diabète primaire est divisé en type 1 et ype 2. 
La pratique, Les deux maladies sont dstinctes aux 
“deux extrémités de leur spectre, mais ele se che- 
vauchent au mieu de celui-ci (ableau 151), À 
rune extrémité du spectre, Le diabétique de type 1 
st jeune, est déficient en inouline, mais sans 
aucune résistance et Al montre des signes d'auto 
Amurité Le diabète de type Les plus répandu 
‘ans le nord des pays européens, notamment en 
Finlande, etl'incidence es en augmentation dans 
La plupart des populations, en particulier chez es 
jeunes enfant Le diabète de type 2 est commun 
“dans touts Les populations joussant d'un style de 
vie confortable et sa fréquence augmente éale- 
ment, en particulier chez es adolescents 


Étiologie et pathogénie 
Diabète de type 1 


Le diabète de type 1 est a conséquence d'une des- 
Lruction auto-immune des celles $ pancréatiques, 
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Tableau 15 1. Le spectre du diabète: une comparaison des types 1 et 2 


pet rez 
Épidémiologie | Jeunes (habituellement < 30 ans) Personnes âgées (généralement > 30 ans} 
Habituellement maigres Souvent en surpoids 
Plus fréquent cheles personnes d'ascendance Tous les groupes rca, plus fréquent 
européenne nordique chez les Aficans/statiques 
Hérédré HLA-DA3 ou DRA dans > 90 des cas Pas de en avec les HLA 
36-50 % de concordance chez es jumeaux identiques | Concondance de 50% chez es jumeaux 
idemiques 
Patogènie [Maladie auto-mmune Aucun trouble immunitaire 
Anticorps contre ls cales des os 
suite 
Association à d'autres males aut-immunes 
Une immresuppression après le diagnosiretarde 
a destruction des celles 
Cinique Défi en insuine Défi parier en nsuine 
Résistance à l'insuline 
Peuvent développer une acidocétose Peuvent déveppper un état 
Hypercemlare 
onttoujours besoin dirsuine Insuine parois nécessaire 
Biochimie | Dispariion finale du peptide. Le peptide € persiste 


(Ge processus se produit chez les personnes géné 
tiquement prédisposées et_est_ probablement 
déclenché par un ou plusieurs antigènes de l'en 
vironnement. Des autoanticarps dirigés contre 
Les antigènes de l'insuline et des cellules des flots 
par exemple l'acide glutamique décarbaxylase) 
précèdent de plusieurs années l'apparition de la 
maladie clinique. I existe une association avec 
d'autres maladies autoimmunes spécifiques 
d'organes, par exemple les maladies thyroï- 
diennes auto-immunes, la maladie d'Addison et 
T'anémie pernicieuse 


Diabète de type 2 
Le diabète de type 2 est un trouble polygénique: les 
gènes responsables de la majorité des cas nont pas 
encore ét identifiés. Cependant les causes géné 
fiques de certaines formes reres de diabète de 
type 2 antété identifiées et comprennent des muta 
tions du récepteur de l'insuline et des alérations 
structurale de la molécule d'insuline Les facteurs 
environnementaux, notamment l'obésité centrale, 
déclenchent le maladie chez les personnes géné 
quement prédisposées. La masse de cellules est 
réduite à environ 50 % dela normale au moment du 


diagnostic de diabète de type 2. 
est le résultat d'une sécrétion réduite d'insuline 
{anormalement basse pour le niveau de glucose) et 
d'une résistance périphérique à l'insuline 


Caractéristiques cliniques 

+ Présentation aiguë Les jeunes consultent pour 
sl polyure et perte de polde depuis 2 à 
semaines. La polyurie est la conséquence d'une 
iurse osmotique qu se produit Lorsque La gycé- 
Amie dépasse a capacité rénale tubulaire de ab 
sorption (le seuil réna)_ Les pertes de liquide et 
déletroyis simalent La soif Lamaigrissement 
est causé par une déplétion hydrique et a fonte du 
tisuadipeux et des muscles secondaire au manque 
d'insuline, Si ces symptâmes ne sont pa reconnus 
tas, acidocétse (tir plus Lin) peut const. 
Aura première manifestation clinique 

+ Présentation subuiqué. Les patents plus âgés 
peuvent présenter les mêmes symptômes bien que 
moins marqués, et pouvant étaler sur plusieurs 
mois. Lis peuvent aussi se plaindre d'un manque 
d'énergie, de troubles visuh et de pruit vulvaire 
ou de balanit due à une infection à Candida 
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+ Avec complications, par exemple une rétinopa 
Cie remarquée au cours d'une visite chez un 
opticien (voir plus loin) 

+ Chez les individus asymplomatiques disgnosti 
qués à l'occasion d'examens médicaux de rou- 
fine, par exemple en vue d'une assurance. 


Examens 


Le diagnostic du diabète sucré repose sur les 

Gbrervations suivantes 

2 glycémie à jeun (aucun apport calorique depuis 
ae moins 8 heures) 2 7,0 mmol/l (126 mg/l); 

+ glucose plasmatique aléatoire > IL mmolll 
00 mgldh; 

+ un résultat de lboratoire anormal a une valeur 
diagnostique chez un patient ayant des symp- 
tômes typiques d'hyperglycémie; chez Les per- 
sonnes asymptomatiques, deux résultats sont 


Un est de tolérance au glucose (TTG, tableau 152) 
est pratiquement jamais wtlisé à des fins ch 
aiques, sauf pour le dépistage du diabète gesta 
donnel quand une glycémie aléatoire est 
270 mmol/L I es principalement utilisé pour es 
études épidémiologiques. Une gbycosurie nin- 
dique pas nécessairement un diabète et peut être 
trouvée chez des sujets normoglycémiques qui ont 
un faible seuil d'excrétion rénale du glucose 
D'autres examens de routine lors du diagnostic 
comprennent le dépistage dela microalbuminurie 
(soir plus loin), un hémogramme, des dosages 
sériques de lurée et des électrolytes, la biochimie 
hépatique et une analyse des lipides (cholestérol et 
tnielcérides) 


Tableau 15.2. Test oral de tolérance 
au glucose — critères de l'OMS 


Glucose à jeun 
Normal <10 mal | <78 mm 
Diabète 520 mme [2114 mal 
Ielérnce  |<70 78-10 malt 
augucose 


gts une ui eûe, 75 ÿ de ges son ps dans 300 
eu Des hall de sang ser prés an 12 heures 
rs aps du gutse.Les rés so obtenus se 
sms tineus, Les aus du sang enter son as bles, 
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Intolérance au glucose 
Ce n'est pas une entité clinique, mais un facteur 
de risque de diabète et de future maladie cardio- 
vasculaire, Lobésité etle manque d'exercice phy- 
sique réguler rendent plus probable l'évolution 
vers un vrai diabète. 


Soins 


our un traitement efficace, Ia prie en charge 
doit être multidisciphmare et comprendre, outre 
Le médecin hospitalier le généraliste, une inf. 
rire spécialiste, un diététicien et ur podologue 
ALest essentiel que Le patient comprenne les risques 
du diabète, bénéfices d'un contrôle glycémique 
ste et l'importance de rester malgre, d'aréter 
de lumer et de prendre un soin particulier des 
pieds, Lédueation lors du diagnostic est capitale 
pour que e patent prenne en main son traitement 
avec l'aide permanente des professionnel de santé 
impliqués. 

Le traitement implique 

+ ateindre un bon contrôle ghycémique; 

+ faire mañgrir les obèses et encourager Les actvi- 
tés physiques régulières, ce qui améliore le 
contrôle glycémique en ca de diabète de type 2 

+ iaiter agressivement l'hypertension et l'yper- 
lipdéaie, des facteurs de risque de complies 
Lns long terme du diabète; 

+ surveiller régulièrement le contrôle métabo- 
Higue et rechercher des signes cliniques de come 
plications diabétiques (bleau 15.3) 


Principes du traitement 
Tous les patients diabétiques doivent suivre un 
régime. L'exercice réguler es recommandé pour 
Le contrôle du poids et réduction du risque car- 
diovasculaire. Linsuline est toujours indiquée 
che un patient qué présente de lacidacétse, et 
est généralement indiquée chez les moins de 
40 ans, Linsuline est également indiquée chez es 
aues patents qui nobtennent pas un contrôle 


satisfaisant avec des hypoglycémiants oraux. La 
figure 15.1 résume le lraitement de diabète de 
tyre2. 

Alimentation 


Le régime alimentaire des personnes atcintes de 
diabète est pas différent de l'alimentation saine 
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Tableau 15.3. Contrôles réguliers 
chez les patients diabétiques 
Vérification à chaque visite 


Eramen des résultats de conôle et du tatement 
actuel 


Paser des objectifs et des adaptations nécessaires 
Parier de tout problème général ou spécifique 
Éducation continue 

Vérification au moins une fois par an 


lation biochimique du contrôle métabolique 
{par exemple test de 'hémaglobine ghquée) 
Pesée 


Pression artérielle 
Bone idem ns stène 
Aesure de acuité visuelle 

Esainer état de La rétine [ephtlmoscope 

ou photagragherérienne) 

Tes uinare pour proténure/micrealbuminurie 
Tes sanguin pour fonction rénale (rétine) 
Vérifier état des leds, des pouls et de 
neuroogique 

Éeluation des facteurs de risque cadioascuaire 
Laluaion du respect es consignes et des techniques 
d'njecton 

Évaluation des habitudes alimentaires 

Éluation de l'éducation structurée et renforcer 


et normale recommandée pour le reste de la 

populion. Les recommandations alimentaires 

sontles suivantes 

+ régime pauvre en sucre (mais pas sans sucré); 

+ régime riche en féculents (surtout les aliments à 
faible indice glycémique, par exemple des pâtes, 
qui sont absorbées lentement et empêchent des 
fluctuations rapides de la glycémie). Les lu- 
ides devratent représenter environ 40 à 60% de 
l'appor énergétique total: 

+ remplacement du sucre par des édulcorants 
artificiels et consommation modérée de jus de 
fruits, de confiseries, de gâteaux et de biscuits; 

+ régime pauvre en graisses (surtout en graisses 
saturées); elles devraient représenter moins de 
35 % de l'apport énergétique total 

régime comportant des protéines représentant 
environ 15 % de l'apport énergétique total (1 g 
par kg de poids corporel idéal) 


La charge en éléments nutritifs doit être répartie 
dans La journée (uois repas principaux avec des 
cellations entre-temps et au coucher), ce qui mint- 
mise les variations de la glycémie. Les patients en 
surpoids ou obses doivent être encouragés à mai- 
grir par une combisaison de restriction alimen: 
faire et d'activité physique. 


Traitement oral du diabète de type 2 

Le traitement est appliqué en association avec les 

changements de régime et de style de vie quand 

ceuxi ont pas suffi à contrôler l'hyperglycémie 

Gg 151) 

+ Biguanide. La metformine est le seul biguanide 
disponible. 1 réduit a production de glucose 
par le foie et sensibilise es tissus cibles à l'insu 
line. Cest généralement le traitement de pre- 
mière ligne chez des patients qui mont pas 
réussi à contrôler la glycémie optimale avec le 
régime seul en particulier chez les patients en 
surpoids (contrairement aux sulfonylarées, 
l'appétit est pas augmenté), I est Le seul agent 
oral indiqué pour réduire le risque cardiovas 
eulaire chez les diabétiques. La melformine est 
également utilisée dans le traitement combiné 
lorsque lutlisation en monothérapie n'a pas 
réussi à contrôler le diabète. Ses efets secon 
aires sont l'amorenie et la diarrhée. Une aci- 
dose lactique est survenue chez des patients 
atteints de grave insuffisance cardiaque, de 
maladie hépatique ou rénale (créatinine sérique 
> 150 mmol, affections dans lesquelles son 
utilisation est contre-indiquée. 

+ Les sulfonylurées favorisent a sécrétion d'inse: 
line. Le glibenclamide este choix le plus popu- 
laire, mais il vaut mieux lévier chez les 
personnes âgés et chez ceux souffrant d'insuf- 
fisance rénale en raison de sa durée d'action 
relativement longue (12 à 20 heures) et de son 
excrétion rénale, Pour ces patients le tlbuta- 
mide, qui a une durée d'action plus courte et est 
métabolisé pare foie, est un meilleur choix Le 
plus fréquent des effets secondaires des sufo 
nylurées est l'hypoglycémie, qui peut être pro 
longée. Les méglitmides, par exemple le 
répagliniée et le matéglinide, sont également 
des sécrétagagues de l'insuline Is ont un début 
d'action rapide et de courte durée d'action et 
doivent être pris peu de temps avant chaque 
repas principal. 
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Figure 15:1, Traitement suggéré du diabète de type 2. 
Un entretien sur es changements de style de ve et sur l'abservance du traltement devrait aol leu à chaque stade. Tous 
Les patients ont bain 'un contre de a PA, d'un tatement par state et aspire à fable dose. IMC : indice de masse 


carparell. 


Les imeréines sont des agents qui imitent l'effet 
de deux hormones peptidiques - le peptide insu 
Hinotropique glucose-dépendant (GIP) et le pep- 
üde1 de type glucagon (GLP-) -; elles sont 
Hibérées à partir du pancréas et favorisent La Hé 
ration d'insuline après une charge orale de glu- 
ose. En plus de son effet insulénotrope, le GLP-1 
inbibe la libération de glucagon, prolonge la 
vidange gastrique et conduit à une diminution 
du poids corporel. Lexénatide et Le Hraglutide 
sont des analogues à longue durée d'action du 
GLP2; ik sont aministés par injection sous 
cutanée el utilisés comme une alernative à l'in 
suline, en particulier en cas de surpoids. La 
sitagliptine ta vildagliptine inhibent la dipep- 
dy peptidase 4, l'enzyme qui inactive Le GPA, 
et potentialise ainsi les effets du GLP-1 endo- 
gène. Leur rôle dans le traitement du diabète de 
pe 2 n'a pas encore été établi. 

Les thiacoldinedones (« glitazones) par exemple 
la pioghitazone, lent et activent le facteur de 
transcription FPAR-y (perexisome proliferator 
actvated recsplor), qui régule lexpression de 
nombreux gênes, notamment ceux qui sont 
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impliqués dans le métabolisme des pides et ac 
tion de l'insuline. Es réduisent la production de 
£lucore hépatique et améliorent la capture du 
Blucose périphérique. [ls sont utilisés seul ou en 
combinaison avec d'autres agents, mas eur place 
dans la thérapie de routine du diabète de type 2 
reste incertaine. Les effets secondaires sont le 
gain de poids, La rétention d'eau et l'insuffisance 
cardiaque, l'anémie et l'ostéoporose. Ils sont 
contre-indiqués chez es patients atteints d'insuf- 
fisance cardiaque 

Autres thérapies 

- Lcarbose inhibe les a-glucosidases intesti- 
nales, diminue la digestion des glucides et 
ralenti l'absorption du glucose. Les pics de 
glycémie postprandiaux sont réduits. Les 
effet secondaires digestifs par exemple flat 
lences, ballonnements et diarrhées, sont fr. 
quents et Himitent La dose et l'acceptabilté de 
Ce traitement. 

La perte de poids améliore Le contrôle diabé 
tique, et peut même aboutir à une rémision 
du diabète. Lorlistat est un inhibiteur de la 
Hipase intestinale; 1 réduit l'absorption des 


L'essentiel pour la médecine générale 


graisses de l'alimentation et favorise la perte 
de poids chez Les patients sous supervision 
diététique rigoureuse d'un régime pauvre en 
graisses. Un cerclage où un pontage gastrique 
doit être propasé aux obèses qui ne par 
viennent pas À maigrir après 6 mois de tenta 
tive intensive de régime et d'exercices 


‘Traitement à l'insuline 
Dans Les pays développés, on utilise pratique 
ment plus que l'insuline Humaine produite par 
génie génétique (recombimante) Elle est injecté 
dans la graisse sous-cutanée de l'abdomen, des 
cuisses ou de la parte supérieure du bras Le site 
d'injection doit être changé fréquemment pour 
éviter Les zanes d'accumalation de graisse (po 
hypertrophie). Pour ces patients, a conduite auto 
mobile peut savérer dangereuse, En France, les 
diabétiques insulinodépendants peuvent obtenir 
Le permis B (véhicule léger) pour une durée tem. 
poraire. En revanche, le permis € (poids lourds) 
Leur est formellement interdit. Les diabétiques 
non insulinodépendants peuvent, quant à eux, 
obtenir les deux types de permis après avis d'une 
commission médicale. Ceux qui souffrent de 
complications du traitement à l'insuline, comme 
de fréquents épisodes hypoglycémiques ou des 
alérations de Ia conscience dues à l'hypoglycé- 
mie, doivent être considérés comme inaptes à la 
conduire automobile 

Trois principaux types d'insuline sont disponibles, 

+ Insulines à courte durée d'action (solubles). Elles 
exercent leurs effets dans Les 30 à 60 minutes et 
ceux ci durent de 4 À 6 heures, Chez les patients 
tuailés par des doses multiples, elles sont injec: 
tées 15 à 30 minutes avant es repas, Leur adm 
station par perfusion intraveineuse continue 
estindiquée durantl'accouchement, une urgence 
médicale, une intervention chirurgicale et chez. 
Les patiente utilisant des pompes à insuline. 

+ Analogues de l'insuline à action brève. Les ana: 
logues de l'insuline humaine (insuline aspart, 
insuline ispro, insuline glulisine) agissent plus 
rapidement et ont une durée d'action plus courte 
que celle de l'insuline, mais globalement elles 
s'améliorent pas le contrôle du diabète. Mais, 
comparées à l'insuline soluble, elles ont moins 
de rémanence et sont utilisées avec le repas du 
soir par Les patients qui sont sujets à une hypo- 
elycémie nocturne 


< Insulines à plus longue durée d'action. Les insu 
Aines prémélangée avec un agent retardant (de La 
protarine ou du zinc) préciient sous forme de 
cristaux de tail variable selon es conditions ti 
ses, Ces insulines ont des durées action inter. 
médiane (1 À 24 heures) ou longues (plus de 
24 heures Les inslines protamine sont égale 
ment appelées isulines NPHT ou isophames, etes 
Ansulines inc sont aussi appelés imslines lentes 
Linsuline glargine es une insuline structuelle- 
ment modifiée qui précipite dans es tisus et est 
alors bérée lentement à partir ut d'injection. 


Chez les jeunes patients, une posologie de départ 
raisonnable est une injection  sous-cutanée 
d'insuline à action intermédiaire, 8 À 10 unités, 
une deri-heure avant Le peut déjeuner et vante 
repas du soir. Chez de nombreux patients qui se 
présentent avec un diabète apparu de manière 
aiguë, la sécrétion d'insuline endogine peut 
reprendre partiellement peu aprés le diagnostic 
Cepériade lune de mie); peut alors être néces- 
sabre de réduire La dose d'insuline. Para suite Les 
besains saccentuent et requidtent des injections 
mulpls, pour lesquels le paient utilise sou- 
sent un satylo imfecteur», Celle posologie, qui 
peut améliorer le contre et permettre une plus 
grande flexibilité des repas, convient ben à ple- 
part des jeunes patients, Par exemple, le patient 
S'ijectera de l'insuline soluble avant chaque repas 
tune inuline à action intermédiaire avant de 1e 
coucher Les glycémie à atiinde devraient être 
normalement de 4 à 7 mmol/ avants repas et de 
43 10 mmol/l après es repas. Une alternative aux 
injections multiples estla pompe àinsulie celle- 
attachée à le ceinture, perfuse en continu de 
l'insuline par voie sous-cutanée. La dose précé- 
dant le repas est délivrée lorsque Le paient appuie 
sur un bouton sur côté dela pompe. 

Chez de nombreux patients diabétiques de type 2 
qui finissent par avoir besoin d'insuline, une 
posclgie biquotidienne d'insuline sokble et 
d'insuline isophane prémélangées (par exemple 
Mixtard”) est appropriée. 


Complications de linsulinothérapie 

+ Lhypoglycémie est la complication la plus com- 
mune du traitement à l'insuline (voir ci-dessous) 

+ Au sit d'injection = une lipobypertrophie (voir 
ci-dessus), des réactions allergiques locales au 
te d'injection et rarement des abcès. 
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+ Résistance à l'insuline = Le plus souvent peu 
grave et associée à l'obésité. 

+ Gain de poids — l'insuline ouvre l'appétit des 
patients el il est essentiel qu'ils contrôlent leur 
régime pour éviter le gain de poids 


Hypoglycémie durant le traitement 
à l'insuline 

L'hypoghcémie peut également survenir chez les 
patients prenant des sulfonylurées, Un, traite 

ment du diabète à l'insuline ou à une sulfonylu 

ré est responsable de la grande majorité des cas 
d'kypoglycémie grave rencontrés dans un ser 

vice d'urgences; d'autres causes d'hypoglycémie 
sontheaucoup moins courantes. 

Généralement, lorsque Le glycémie est inférieure à 
3,0 mmoll des symptômes d'hyperactivité sy 
pathique se développent et comprennent a faim, 
des sueurs, de a pâleur et de la tachycardie. Non. 
traités, les symptômes de neuroglycopénie appa 

raissent, menant à un changement de personna- 
lité à des convulsions, parfois à une hémiparésie 
et finalement au coma. Chez les patients diabé 

tiques de longue date avec une neuropathie auto 

name, les premières manifestations adrénergiques 
peuvent être absentes; dès lors, le patient passe 
d'un état normal, sans avertissement, au dévelop 
pement d'une grave hypoglycémie 

Le diagnostic et le traitement immédiats sont 
essentiels. Le dosage du glucose sanguin confirme 

Le diagnostic, mais si l'hypoglycémi est suspectée 
sur des critères cliniques, le traitement doit être 
lancé immédiatement sans atlendre le résultat 
Un glucide absorbé rapidement, par exemple 30 à 
100 ml de boisson gazeuse non allégée (par 
exemple une limonade) ou du GlucoGel” (40 % de 
gel de dextrose) devraient être administrés, 
possible par voie orale, Chez Les patients incons- 
cients il faut recourir à l'injection intraveineuse 
de dextrose, 30 ml de dextrose à 50 % dans une 
grosse veine par une aiguille de gros calibre, sui 

Vie d'un rinçage par une solution saline normale, 
ar le dextrose fortement concentré est irritant, 
Du glucagon intramusculire (1 mg) agi rapide 

ment en mobilsant le glycogène hépatique: il st 
particulièrement utile Jorsque l'accès à une veine 
est difile. Une fois le patent réanimé, prendra 
du glucose par voie orale ain de reconstituer ses 
réserves de glycogène. L'hypoghycémie peut réci- 
diver après traitement, en particulier si elle est 


causée par une préparation d'insuline ou de sul 
nylurée à longue durée d'action, Cet patient 
doivent être surveillés avec mesure de la glycémie 
toutes les heures, puis toutes les 4 heures, quand 
elle estredevenue stable: pour prévenir l'hypogly- 
cémie récurrente, il peut tre nécessaire de mettre 
en place un goutte à goutte de dextrose à 10 %. 


Transplantation de paneréas entier 
et d'ilots pancréatiques 

Une graff de pancréas enter est parfois réalisée 
généralement chez des diabétiques déjà sous 
mmunosuppression à I suite d'une grefe de 
rein. Une fonction durable du grellon peut être 
Gblenue, mais ele intervention. aggrave les 
risques de la transplantation rénale. La greffe 
d'lots, isolés du pancréas de cadavre, et égale 
ment pratiquée. Injectés dans la veine porte is 
Siplantent dans Le foie. Ben que Les résulati 
s'améiorent, ce traitement reste expérimental. 


Mesurer le contrôle métabolique 
du diabète 

Même si eur glycémie est constamment au-dessus 
ea normale Les patients peuvent se sentir en et 
rester ssympromatiques L'autosurvelance à dote 
il est done nécessire en rain es rsquesimmé- 
diats d'hyper et d'hypoghycémie mals aus parce 
quil a été démontré que le maintien continu d'une 
lie proche de a normale éduisat Les risques 
d'aggravation de réinapatic, de néphropathie et 
e neuropahie en eu de diabète de ype 1 ou. 


Test à domicile 

+ La plupart des patents, surtout ceux sous insu 
line, sont formés au contrôle par test sur échantil 
Len de sang prélevé au bout du doigt ave lecture 
au moyen d'une bandelete réactive et lecture par 
un glycomètre Les patents sont invités à établir 
des profil réguliers par exemple quatre échantil 
lens par jour 2 fois par semaine) et à transcrire 
ceux dan un carnet prévu à cet ele, 

+ Le test du glucose dans l'urine (bandelete uri 
aire) estune mesure grossière pour un contrôle 
alycémique, car La glycosurie n'apparaît qu'au- 
dessus du seuil rénal de glucose, qui varie entre 
une glycémie de 7 et 13 mmol/L et parce que le 
glucose apparait dans l'urine plus tard que la 
hausse de La glycémie, Ce test est généralement 
réservé aux patients qui ne sant pas à même de 
surveiller chez eux leur giycémie. 
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+ Les cétones urinaires peuvent également être 
mesurées au moyen de bandeletes. La cétonurie 
indique un trouble métabolique potentiellement 
grave: aussi, ce test urinaire est indiqué en cas 
de malaise du patient. 


Tests hospitaliers 


Les mesures de glycémie au hasard sont de valeur 
Hritée 


+ Lhémoglobine (EH) ghcosylée où glrquée 
GHbA est produite par l'attachement de glu- 
cose à l'hémoglobine. Le dosage de cette frac 
tion d'Hb (exprimée en mmol par mole d'Hb 
non glyquée) est une mesure utile de la concen. 
ration moyenne de glucose au cours de la vie 
de la molécule d'Hb (environ 6 semaines). La 
plage de référence non diabétique est de 20 à 
42 mmolimol, La valeur cible pour un patient 
diabétique est d'HPA,, de 48 à 59 mmol/mol. 
Essayer d'attendre des valeurs inférieures 
d'HbA,, expose à l'hypoghycémie et réduit la 
qualité de vie en raison des efforts que cet 
objectif requiert 

+ Les protéines plasmatique gycosylées (fructo 
amine) sont moins fables que l'HPA,. mais 
elles peuvent être wiles dans certaines stua 
ions, par exemple I thalassémie, où l'hémoglo 
bine est anormale 


Urgences métaboliques 
diabétiques 
a ———— 


Acidocétose diabétique 


Tacidocétose diabétique est la conséquence d'une 

carence en insuline et survient dans les circons- 

tances suivantes 

+ diabéte non diagnostiqué auparavant; 

interruption du traitement insulinique: 

+ stress lié à une maladie intercurrente (infection 
où chirurgie) 


La plupart des cas d'acidocétose diabétique sont 
évitabes. Lerreur la plus commune est d'arrêter 
où de réduire l'insuline parce que le patient ne 
mange pas ou vomi, L'insuline ne doi jamais être 
arrètée et la plupart des patients ant besoin d'une 
lus forte dose quand il sont malades 


Pathogénie 
L'acidocétose est un état de catabolisme incontrôlé 
associé à un déficit en insuline. En l'absence d'in- 
suline, le gluconéogenése hépatique augmente de 
manière incontrèlée. La ghcémie élevée entraine 
une diurèse osmotique avec déshydratation. En 
outre, une Hpolyse périphérique conduit à une 
augmentation des acides gras libres dans le 
plasma: is sont convertis dans le foie en cétones 
acides, ce qui conduit à une acidose métabolique 
Ces processus sont accélérés par les «hormones 
du stress» — catécholamines, glucagon et cortso] 
_ qui sont sécrétées en réaction à la déshydrata- 
tion et à une maladie intercurrente. 


Caractéristiques 
La déshydratation secondaire À la perte rénale 
d'eau et d'électroytes et amplifiée par des vomis- 
sement est profonde, Les yeux sont enfoncé, la 
turgescence des tsus est réduite, Ia Jangue est 
sèche et, dans les cas graves, la pression artérielle 
es base. La respiration dite de Kussmaul (pro 
onde et rapide) traduit Les elfrts de compensa- 
Lion respiratoire de Tacidose métabolique, et 
T'haleine sent les cétones (semblable à l'acétonc) 
Des troubles de a conscience sont fréquents, mais 
5% sedlementtosbent dans Le coma. Malgré une 
Aafeclion intereurente éventuel, La température 
est souvent inférieure à la normale. Quelques 
patents se planent de douleurs abdominales 
ea peut prêter à confusion avec un abdomen 
chirurgical aigu, mai cest rare. 


Examens 


Le disposée est fondé sur la démonstration 

d'une kyperghcémie combinée ave l'cidose et a 

cétse. 

+ Hypergiycémie— ghrcémie > 1 mmoll 

+ Hypercétonémie - cétonémie > 3,0 moi. Le 
mieux es de mesurer la cétonémie, au chevet da 
patent, dans un échantillon prélevé par piqère 
au doigt et avec un dispositif qui mesure Le 
Bhydroxbutyrae, a cétone principale dans 
Tackdocétose diabétique Si ce nest pas possible, 
La teneur du plasma en cétones peut être évaluée 
de manière semk quantitative par une bande 
Lee spéciique plongée dns Le surnageant d'un 
échantillon de sang centré 
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+ Acidose - ph sanguin < 73 etou bicarbonate 
(ECO ) < 15 mmoll Le pé du sang veineux et 
sa teneur en HCO, sont semblables à ceux du 
sang artériel Lacidose est un trou anionique 
important 

2 Le test urinaire par bandelttes montre une ghy 
cosure ct une cétonuric importantes 

+ Lurée et la créatinine dans le sérum sont sou 
vent élevées en raison de la déshydratation. Le 
potassium corporel total es faible en raison de 
À diurtse osmatique, mais la Kaliémie est sou 
vent élevée en raison de l'absence d'action de 
l'insuline, ce qui permet au potassium de sortir 
des celles 

: L'hémogramme peut montrer une leucocytose 
élevés, même en abaence d'infection. 

D'autres examens ont pour but l'identification 
d'un facteur déclenchant : hémocltures, radio 
graphie du thorax, microscopie et culture urine 
À la recherche de signes d'infection, ECG et 
dosage de protéines myocardiques comme mar 
queurs d'un éventuel infarctus du myocarde 


Soins 


Un traitement d'urgence est nécessaire cher 
tous Les patents. Pour les cas plus graves, l'ad- 
mission dans une unité de soins intensifs est 
recommandée, Les buts du traitement sont : en 
24 heures, rétablir l'équilibre Hquidien, corri 
fer La perte d'électrlytes (ebleau 154) ajuster 
T'apport d'insuline et rétablir l'équilibre acido- 
basique (encadré 15.1- Urgence) Le traitement 
de Lacidocétowe diabétique ramène le potas- 
um dans les cellles, ce qui entraine une 
hypokaliémie profonde el la mort s ele nest 
pas traitée de manière prospective. Un œdème 
cérébral, dù à l'batssement rapide de La glycé 
amie et de l'osmolalié, peut compliquer le traite 
ment, il se manifeste par des céphalées, de 
iratabilité et une diminution du niveau de 


Tableau 15,4, Perte moyenne de liquide 
et d'électrolytes chez un adulte atteint 
d'acdocétose 


Eu 571 
Sodium 500 moi 
Porassiun 350 mel 
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Traitement de l'acidocétose 
diabétique 


Phase | 
» Remplacement des fluides : chlorure de 
sodium à 0,9 % avec 20 mmel de KCI parte. 
Un schéma moyen serai de 1 l'en 30 minutes, 
puis 1 l'en 1 heure, puis 1 Len 2 heures, puis 
1 Len 4 heures, pus 1 l'en 6 heures 
>Insuine : 6 uniésh en perfusion IV ou 
20 unités M immédiates, suivies de 6 unités 
1 par heure. L'objectif est une chute de 
la glycémie d'environ 5 mmel/h; pour lat. 
<aindre, ajustez là vitesse de perfusion 
de50% 

 Ajustez la concentration de KCI en fonction 
de Is allémie mesurée toutes les 2 heures 
Tempoñsez #1 là Kallémie > 5,0 mmoll 
Augmentez jusqu'à 30-40 mmoli si La Ka 
mie est basse, par exemple < 3,5 mme 
si 

? Tension artérielle < 80 mmbg, adminisirez. 
un expanseur plasmatique {colles} 

> pH < 7.0, aéministrez en 1 heure 500 mi 
de bicarbonate de sodium 1,26 %, plus 
10 mmal de KG. Répétez si nécessaire pour 
ramener le pH à 7.0. 

Phase 2 

? Lorsque la ghcémie chute à 10-12 mmoll, 
remplacez le liquide de perfusion par gui 
glucose à 5 %, plus 20 mmol de KEL 1 toutes 
Îes 6 heures, Peursuvre 'nsuline (nécessaire 
pour stopper la cétogenèse), là dose étant 
Austée en fonction des glycémies mesurées 
<outes les heures (par exemple 3 unités 
pour une gbcémie à 15 mmoll; 2 unitésh 
pour une glycémie à 10 mob} 

Phase 3 

?Une fois le patient stable et cupable 
de manger et boire normalement, la pose 
loge passe à l'insuline sour-cutanée quatre 
fois parjour (sur la base de 1 consommation. 
d'insuline durantes 24 heures précédentes, 
et de là tendance de la consommation) 
Séparez de 30 minutes l'injection saus-cutanée 
d'insuline de la perfusion d'insuline 
Mesures spéciales 

» Antibietique à large spectre en cas d'infec 
on probable 

» Cathéter Vésial si aucune mietion en 
2 heures 

} Sonde nasogastrique en cas de somno- 
lence ou de vomissements prelongés 
'Enviragez la surveillance de La pression ve 
neuse centrale en cas de choc ou d'inauffe 
sance cardiaque ou rénale antérieure 
 Envisagez l'infection sous cutanée prophy- 
lactique d'héparime chez les patients coma 
eux Agés ou obèses 
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Surveliancs 
? Signes Vitaun, volume de liquide aéminis- 
ré et débit urinaire horaire 

» Gcémie mesurée par piqûre au doigt 
toutes les heures durant 8 heures 

} Dosage au laboratoire du glucose et des 
électolyres toutes les 2 heures durant 
3heures, puis toutes es 4 à 6 heures; ajustez 
le remplacement du K selon les résultats 
Hote. Le schéma du remplacement lauidien 
proposé <Ldessus est un guide. pour les 
patients en état d'acidocétese grave. Une 
Séminisratien excessive de liquide. peut 
déclencher un œdème pulmonaire ou céré- 
bral: un remplacement adéquat doit donc 
être adapté à l'individu et surveillé attent 
vement fout au long du traitement. 


conscience, Lorsque le patient a récupéré, il est 
nécessaire de déterminer la cause de l'épisode 
et de prodiguer des conseils et des informations 
afin de prévenir Les récidives 


État hyperglycémique 
hyperosmolaire 


Cest une urgence vitale caractérisée par une 
hyperglycémie marquée et une hyperosmola- 
rité, avec cétose modérée ou absente, C'est l'ur. 
gence métaholique caractéristique du diabète de 
type 2 incontrôlé (souvent non diagnostiqué 
auparavant. Une infection, en particulier une 
pneumonie, est Le facteur déclenchant Le plus 
fréquent. 


Caractéristiques cliniques 


Les taux d'insuline endogène sont réduits mais 
sont encore suffisants pour inhiber la cétogenèse 
hépatique, tandis que la production de glucose 
est incontré 


ie. Les patients 2e présentent en 
déshydratation profonde (secondaire à une 
diurèse osmotique) avec une altération de la 
conscience, directement liée à l'élévation de l'os- 
mollité plasmatique. Le ableau 15.5 énumêre les 
principales différences biochimiques entre l'acido- 
cétose et l'état hyperglycémique hyperosmolaire 


Soins 


Les examens ete traitement sont Les mêmes que 
pour l'acdocétose, sauf qu'un faible débit de Ja 


Tableau 15.5, Principales différences 
biochimiques entre état hyperosmolaire 
hyperglycémique et acidacétose diabétique 


Exemples de | Acdocétese | tathyper. 
valeurs sanguines | grave | ghcamique 
per 

esmaire 

a (ral) no ns 

Ke Cnma) 5 5 

CF na} où no 

GO; mo) 5 3 

Urée mo) 8 Ü 

SGuose (mme) 30 sû 

Osmabitéséimue | 28 5 

{omis} 

Phare 735 7 


2 Vire chapitre pour dti ea dci 
de orale phomatque 


perfusion d'insuline (3 UAH) est souvent suffi 
sant, car ces patients sont extrémement sensibles 
à l'insuline, Le taux peut être doublé après 2 à 
3 heures sil glycémie diminue trop lentement. 
L'état byperosmolire prédispose à un accident 
vasculaire cérébral (AVC), un infarctus du myo- 
carde où une thrombose artérielle, et des ijee- 
ons sous-cutanées prophylactiques d'héparine 
sont indiquées 


Pronostic 


La mortalité se situe autour de 20 à 30 4, prince 
rpalement en raison de l'âge avancé des patients et 
de la fréquence des maladies intercurrentes. 
Contrairement à l'acidocétose, l'état hyperglycé- 
rique hypetosmolire s'est pas une indication 
absolue pour une insulinothérapie ultérieure; le 
régime et les antidibétiques oraux peuvent 
sufñre 


dose lactique 


IL sagit Là d'une complication rare chez Les 
patients traités à la metformine: la mortalité est 
élevée. Les patients se présentent en acidose 
métbolique grave, sans hyperglyrémie ou cétose 
significative. Le traitement consiste en une réhy. 
dratation et une perfusion de bicarbonate soto- 
rique de 1,26 % 


480 


Cha 


Complications du diabète 
a 
Les diabétiques ont une espérance de vie réduite, 
Les complctions cardlovasculaires (70 9) sut 
vis des maladies rénales chroniques (10 a des 
infections (6 %) sont Les causes Les plus fréquentes 
de ch prématuré cher es pallnts Us. Les 
ompleatons son directement Hée à limtenaté 
Et à a durée de l'Hyperghcémée et peuvent être 
réduites pr un malle contre du dabite 


Complications vasculaires 
Complications macrovasct 


Le diabète prédispose à l'athérosclérose et cela 
ajoute aux autres facteurs de risque d'atteinte 
des grands vaisseaux ; Hbagisme, hypertension 

erlpidémie, Les conséquences de l'athéro- 
aclérase sont les AVC, les cardiopathies isché 
miques etes maladies vasculaires périphériques. 
Le risque est réduit non seulement par le contrôle 
du diabète, mais auss par les modifications ad 
quates des autres facteurs de risque, cestà-dire 
contrôle agressif de la pression artérielle (cible 
<130/80 mmbg),arrèt du tabagisme, prise d'une 
statine par a plapart des diabétiques de type 2. 
quel que sot Le taux de cholestérol sérique, Pour 
Îes patients avec un autre facteur de risque car. 
diovasculaire majeur, il faut prescrire en plus un 
inhibiteur de l'enxyme de conversion (ECA) ou, 
en cas d'intolérance (le plus souvent, la toux), un 
antagoniste du récepteur de l'angiotensine 11 
Selon l'âge et d'autres facteurs de risque cardié 
vasculaire, certains patients doivent prendre 
également une faible dose d'aspiine. 


Complications mierovasculaires 


re, là 
ie mierovasculaire est propre au diabète 
Les petits vaisseaux sont touchés dans tout le 
corps, mais la maladie constitue un danger parti- 
ulier dans tros sites la rétine, le glomérule rénal 
ta gaine des nerfs. La rétinopathie diabétique, la 
néphropathie et la neuropathie ont tendance à se 
manifetter 10 à 20 ans aprés Le diagnostic chez les 
patients jeunes. Elles se manifestent plus tôt chez 
les patients gés, probablement parce que ceux-ci 
ont eu un diabète méconnu pendant des mois 
voire des années avant le diagnostic 
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Maladie oculaire diabétique 


Environ un ters des jeunes diabétiques déve 

loppent des troubles visuels, et au Royaume-Uni, 

5 % deviennent aveugles après 30 ans de diabète 

Cependant, la prévalence est en baisse, Le diabète 

affecte ll de diverses façons. 

«+ rétinopathie diabétique avec lésions se dévelop 
ant dans La rétine et l'iris: 

+ la cataracte se développe chez les diabétiques 
plus tôt que dans la population générale, Une 
vision floue temporaire survient également à la 
suite de changements réversibles osmotiques 
dan le erisallin en cas d'hyperghycémie aigue 


+ paralysie ocuhire externe = Le sixième et le trot 
Sième nerfs sont plus fréquemment touchés 
voir chap. 17) 


Rétinopathie 

Le diabète est la cause la plus fréquente de cécité 
chezles personnes de mains de 63 ans. Au moment 
du diagnostic, presque 30 % des personnes 
atteintes de diabète ant des lésions rétiniennes 
(rétinopathie débutante), qui saggravent avec la 
durée du diabète, La rétinapathie diabétique est 
divisé en deux grandes formes : non prolférante 
et proliférante, selon l'absence ou La présence de 
nouveaux vaisseaux sanguins anormaux (néovas- 
eularisation) se développant à partir de La rétine 
Ctableau 156 et fig, 15,2). La rétinopathie proifé- 
rant est une conséquence de lésions vasculaires 
rétiniennes et de l'schémie rétinienne qui sur 
vient dans a rétinopathie non proiférante La plu 
art des patients sont asymptomatiques jusqu'aux. 
stades terminaux (e souvent incurable). Les pro- 
grammes de dépistage rétinien chez ls diabé- 
tiques comportent une évaluation annuelle de 
T'acuité visuelle et une photographie numérique de 
la rétine par du personnel formé. Les patients 
atteints de rétinopathie débutante n'ont besoin 
que d'un examen annuel afin de détecter une évo- 
lution éventuelle vers une maculopathie ou une 
rétinopathie proliférante, Tout autre forme de 
rétinopathie dot être prise en charge par un 0ph- 
tlmologiste, de manière urgente dans le cas de 
rétinopathie proiférante et avancée car la vision 
est directement menacée. La formation de nou 
veaux vaisseaux et la maculopathie sont traitées 
par photocongultion rétimienne au laser. Le 
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Tableau 15.6. Classification de la rétinopathie 
diabétique 


Degré ‘Anomalie rétinienne 

de gravité de | (cause de l'anomale) 

la rétinapathie 

Rétine périphérique 

on proliférantl | Pets points rouges 

débutante | (mcroanévismes capllares) 
Taches rouges plus grandes 
{hémoragesinérarétnienes) 
* Exsudate durs (hits capillaires de 
plasma he en pides et protéines) 

Préprolfrante | Venes moniiormes ettorueuses 
Croissance de nouveaux vaisseaux 
intraréiniens 
* Makiples nodules cotonnaux 
adème dû à des infarctus rétiens) 

Prolférate | Fommaton de nouveaux vaiseaux 
sanguins préréiniens (ages) 
Hémoragie prérétiienne ou sous 
et (à partir du dessus) 
Hémorragie vitéenne 

Rétropatie | fbroserétrieme 

avancée Décallementrétiien par traction 

étine centrale 

Maculepathie | Œdène dela macus 
Ensuite durs périmaculares 


as dur ant codeu ane ee autre 
savent un conteur méga unerrge retient 
line. Ce oder sonne en ane rie nt de 
anges mdhtncis rune suite mat contrer aspect 
rt ds eut du 


développement ta progression de a étinopathie 
sont accélérés par un mauvais contrôle glyeé- 
mique, l'hypertension ete rbagisme 


Rein diabétique 

Le rein peut être endommagé par le diabète en 
d'une maladie gloméralaire; 

+ de lésions rénales ischémiques: 

+ d'une infection ascendante des voies urinaires 


Néphropathies diabétiques 


Une néphropathie clinique secondaire à une 
maldie glomérulaire se manifeste habituelle 


ment 15 à 25 ans après le diagnostic et affecte 
25 à 35 % des patients âgés de moins de 30 ans. 
‘Au microscope, on constate un épaissssement 
Se la membrane basale gloméralaire et plus tard 
une glomérulosclérose, qui peut être une forme 
diffuse où nodulaire (lésion de Kimmelsiel 
Wilson). Le premier signe clinique de lésion 
glomérulaire est la emicroalbuminurie» - une 
augmentation, supérieure à la norme, de l'excré- 
tion urinaire d'albumine, mais indétectable par 
les bandelettes classiques (voir chap. 9). Cela 
peut, après quelques années, évoluer vers une 
albuminurie intermillente, suivie d'une proté- 
mure persistante, parfois avec un franc sÿn- 
drome néphrotique. Au stade de proïéinurie 
persistante, la créatinine plasmatique est nor 
rale, mais Le délat avant la maladie rénale termi- 
male n'est, en moyenne, que de 5 à 10 ans 
L'urine de tous Les patients doit être contrôlée 
au moins une fois par an par les bandelettes 
détecrices de protéines, La plupart des centres 
proposent également un dépistage de la microal 
buminurie, parce qu'un contrôle minutieux de la 
glycémie et Le traitement à ce stade par un ini 
leur de l'emyme de conversion de angiotensine 
GECA), mème en. l'absence d'hypertension 
peuvent retarder l'apparition d'une protéinurie 
franche. Un contrôle agressif de la pression arté 
rill (objectif: < 130/80 mmfg) este facteur le 
lus important pour ralentir l'aggravation de La 
maladie chez les diabétiques avec une protéinurie 
établie — Les LECA (ou les antagonistes de récep- 
teurs de l'angiotensie L pour ceux qui sont into 
lérants) sont le traitement de choix. Beaucoup 
développeront une maladie rénale en phase ter. 
rminale et finiront par avoir besoin de diabyse ct 
d'une transplantation rénale. Une grefe d'un seg- 
ment de pancréas est parfois effectuée en même 
temps que a grefe rénale. 


Lésions ischémiques 
Des lésions artériolsres avec hypertrophie et ya 
linisation des vatsseaux affectent à a fois es arté- 
ricles afférentes et efférentes. La morphologie est 
similaire à celle de Ia maladie bypertensive, mais 
chez les patients diabétiques, elle nlst pas néces 
sarement liée à l'hypertension artérielle. 


Lésions infectieuses 


Les infections urinaires sont fréquentes (or 
chap. 9). Une complication rare est une nécrote 
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ues de la maladie oculaire diabétique. 
{A Macula norrale Au centre] e disque rique. (B) Hémorragies en pains et aches (rtinapathe précoce). 
(©) Mol nouveaux vaisseaux, signes typiques de a rétiopathe proérante, Du su fbreux banc se forme près 


des nouveaux Valsseu, une caractéristique de la rétirop 
brélares après ratement au rer à nénon. (D) Les xs 
macuopathie exe. 


papillire rénale, dans laquelle es papilles rénales 
Se détachent et passent dans l'urine en provoquant 
parfois une obstruction urétérale. 


Neuropathie diabétique 


Le tableau 15.7 énumère let divers types de 
neuropathie diabétique. Les mononeuropa 
thies isolées sont considérées comme résultant 
de l'occlusion des vasa nervorum, les petites 
artères qui irriguent les nerfs périphériques, 


Tableau 15 7. Neurapathies diabétiques 


ati avancée (remarquer dans la parte supérieure plsieurs 
at dans Le disque de la macula sont caractéristiques d'une 


andis que les autres neuropathies plus dif 
uses peuvent être Ia conséquence de l'aceu- 
mulation de fructose et de sorbitl, à partir du 
glucose métabolisé dans les nerfs périphé 
riques, ce qui perturbe la structure et a fonc 
on nerveuses. 


Neuropathie sensorielle 
essentiellement symétrique 

C'est a forme la plus commune de a neuropa- 
Aie et elle affecte d'abord les pieds, Aux pre 
mice stades, ele est souvent méconnue par Le 
patient. Les signes cliniques précoces sont La 
perte des sensations des vibrations, de la dou- 
leur, d'aboré profonde puis superficielle, et dela 
chaleur dans Les pieds, À des stades ultérieurs 
des patients peuvent se plaindre de «marcher 


sur du cotans et peuvent perdre l'équilibre en 


Progressves Palyneuropathe sensorielle 
symétrique 
Neuropahie autonome 
Réversbles Neuropahie douloureuse aiguë 


marchant dans l'obscurité ou lorsqu'ils se lavent 


Moroneuropathie 
et malinévnte 


Lésions des nerfs riens 
Léslonssoles des erts 
périphériques 


le visage à cause d'une proproception altérée 
Les implications des mains sont rares, Les com- 
lications incluent les traumatismes non recon: 
aus, en commençant par exemple par des cloques 
causées par une chaussure mal ajustée où le 


Amystophie dabétique 


contact avec une bouillotte ce qui conduit ensuite 
à des ulcérations. Des contraintes mécaniques 
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anormales et des traumatismes mineurs répétés, 
normalement empéchés par la douleur, peuvent 
aboutir à des arthropathies neuropathiques 
{articulations de Charcot) des chevilles et des 
genoux, l'articulation étant grossièrement 
déformée et gonflée, Limplication des nerfs 
moteurs peut conduire à une atrophie des petits 
muscles des mains et déformer Les pieds, dont 
T'arche saccentue, les orteils se repliant sous 
Forme de grifes. Tous les patients atteints de 
neuropathie sensorielle diabétique courent le 
risque d'ukeération insensible des pieds. Ils 
devraient apprendre les principes de soins des 
pieds (voir ci-dessous) et visiter un podologue 
régulièrement 


Neuropathie douloureuse aiguë 
Le patient décrit une sensation de brülare ou de 
fourmillements dans les membres inférieurs: elle 
s'aggrave durant a nuit, et la pression de a terie 
peut même devenir intolérable. Le traitement 
consiste en un contrôle striet du diabète, associé à 
un antidépresseur tricyclique, à la gabapentine ou 
Aa carbamazépine 


Mononévrite et multinévrite 
{manoneuropathie multiple) 

Un où plusieurs nerfs individuel, y compris une 
racine rachidienne (radiculopathi), peuvent être 
touchés. Le début peut être brutal et douloureux. 
Les lésions sont plus susceptibles de se produire 
dans des sites soumis habituellement à des pres- 
ons externes, par exemple Le syndrome du canal 
carpien. Les mononeuropathies les plus courantes 
affectent les troisième et sixième nerfs crâniens 
dont dépendent les muscles extraoculaires. Les 
manifestations sont une douleur unilatérale, une 
ptose, de la diplopie, mais Ia fonction pupillaire 
reste normale 


Amyotrophie diabétique 
Cela se manifeste par une atrophie douloureuse, 
généralement asymétrique, du muscle quad 
eps L'atrophie peut être très marquée et accom- 
pagner d'une diminution ou de a perte du réflexe 
rotin 


Neuropathie autanome 


Lorsque la neuropathie autonome affecte le sys- 
tème cardiovasculaire, les manifestations sont 
de la tachycardie au repos, la perte de l'aryih. 


mie sinueale (Cestä-dire de Is variation du 
rythme avec la respiration), de l'hypotension 
orthostatique ct une vasodiltaton. périphé- 
rique (pied chauds et pouls bondissant. Les 
troubles digestifs sont la diarrhée et une gastro 
parie entrainant des vomissements incontrô 
Jables. Les troubles vésicaux consistent en une 
vidange incomplète suivie d'une atonie et d'une 
istension indolore de la vessie. Une autre com- 
Plcation est Ia dysfonction érectle mascaline 
On ne dispose d'aucun traitement spécifique: Le 
patient ne pourra être traité que de manière 
empirique. 


Pied diabétique 


Les plaies aux pieds sont une cause majeure de 
morbidité et de mortalité chez les patients 
atteints de diabète elles sont dues à une nécrose 
tissulaire sous l'effet conjugué des infections, de 

Lischémie et d'une neuropathie. À l'examen 

Physique, des signes de neuropathie sont notam. 

ment Îa sensation réduite aux vibrations, à là 

température et à la piqère d'une épingle. On 
peut éventuellement constater une artkropathie 
de Charcot, Les signes de maladie vasculaire 
dans le bas de la jambe sont une peau fine et 
l'absence de poil, une coloration bleuäte, une 
température réduite et l'absence du pouls 
pédieux. Souvent, ls ulcères du pied diabétique 
sont évitables; pour cel, il faut qu Les patients 
apprennent les principes de soins des pieds 

chaussures à lacet bien sjustées, podiatre réque 
lire, pas de a chirurgie de salle de bains», ins- 
pection quotiéienne des pieds et consultation au 
début de toute lésion: enfin, éviter les sources de 
chaleur, comme Les radiateurs et L'eau du bain 

Arop chaude. Les plaies du pied doivent être raie 

Lées comme suit 

+ écouvilonnage des ulères pour culture bacté- 
rene et antbiothéraple; 

soins aux avec, si nécessaire un débridement 
chiragical des ulcères: 

+ évaluation de la maladie vasculaire périphé- 
rique par l'examen clinique, la mesure du 
lux sanguin (par sonde Doppler) et angio 
graphie Kémorale s cela parait ciniquement 
indiqué 


chirurgie vasculaire réparatrice pour des occl- 
sions artérilles localisées 
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Infections 


{Un diabète mal contrôlé altère I fonction des leu- 
cocytes polynucléaires et confère un risque accru 
d'infection, en particulier des voies urinaires ét de 
La peau, causant par exemple une cellulite, des 
furondes et des abcès, La candidose cutanéomu- 
gueuse et la tuberculose sont pl fréquentes chez 
Les diabétiques. Les infections peuvent déstabiliser 
Le contrôle glycémique et sont une cause fréquente 
d'acidocétose. Les patients traités par l'insuline 
peuvent avoir besoin d'augmenter la dose, même 
s'ils se sentent nauséeux et incapables de manger. 
Pour es mêmes raisons les patients non traités par 
Tinsuline peuvent devoir y recourir. 


Peau 


+ La lipobypertraphie (nodules lipidiques dans 
Le tes fréquemment utilisés pour injections 
d'insuline) est évitée ar La variation des tes 
d'injection au jour jour. 

 Lanécrobioseipoidique des diabétiques estune 
complication rare du iabéte caractérisée par 
des plaques érythémateuses, souvent sur Les 
tibias, qui prennent progressivement une colo 
ration diese brune 

+ Le vtligo consiste en taches blanches symé 
tiques se développant chez Les diabétiques 
mais aussi en cat de maladies auto-immunes 
spécifiques d'autres organes 

+ Les granulomes annuaires — ces anneaux et 
nodules de couleur char sont présents, surtout, 
Al face d'extension des doigts. 


Situations spéciales 
pa 
Chir: 


{Chez les patients diabétiques, 11 faut dépister à 
Favance toute complication suscepuble d'aug: 
meater Le risque chirurgical, par exemple une 
maladie cardiovasculaire ou rénale et une neuro- 
pathie autonome, Un contrôle correct du diabète 
réduit le risque d'infection et compense la réac- 
‘üon catabolique à l'anesthésie et à l'intervention. 
Avant une intervention chirurgicale, Le traitement 
doit être intensfié chez les diabétiques mal 
contrôlés (HbA,>70 mmol/mol au glycémie 


alétoie > 11 mm} ou chez des patients admis 
La veille pour une adaptation des doses d'insuline 
si a chirurgie est urgente, par exemple en eus de 
cancer. Lorsque cest possible, les diabétiques 
devraient figurer les premiers sur Ia lite des 
Patints qui seront opérés, et une glycémie de $ à 
1 mmall devrait être maintenue pendant Là 
période péiopératoir, Une kypoglcémie péio- 
pératoire est ratée comme décrit plus haut 


Chirurgie majeure 

sous anesthésie générale) 

+ Des doses normales d'insuline sous-cutanée 
sont injectées le jour avant l'opération 

+ Lejour de l'intervention, faut supprimer a dose 
d'insuline du matin ou l'hypogiycémiant oral (en 
raison du risque d'acidoue lactique, la metfor- 
mine doi tre arrêtée 24 heures avant). Une per. 
fusion de glucose/nsuline/potassium est lancée à 
8 heures avec des contrôles horaires de I EI. 
mie. Une combinaison habituelle est de 16 U 
d'insuline soluble avec 10 mmol de KCL dans 
500 rl de glucose à 10 % perfusés à 100 rh — 
l'insuline peut également être administrée sépa- 
ément par le biais d'un pousse seringue 

+ La dose d'insuline est ajustée par addition où 
soustraction de 4 U selon que a glycémie reste 
élevée ou basse, et le potassium es adapté selon 
Les dosages sériques. 

+ En postopératoire, la perfusion est maintenue 
jusqu'à ce que le patient soit capable de manger 
et boire normalement. La posologie insulinique 
normale est reprise 30 minutes aprés a fin dela 
perfusion. 


dire 


Chirurgie mineure (par exemple 
une endoscc 

Patients sous insuline 

Le jour de l'intervention faut supprimer l'insu 

line du matin, sauf sil agit d'insuline à action 
prolongée dans ce cas, il faut injecter Les deux 
fiers de la dose, La gbrcémie doit être contrôlée 
toutes les 2 heures. Une fois que le patient sest 
remis à manger et à boire après l'opération, s le 
patient suivait une posologie à deux injections par 
jour, om doit lui administrer les deux fers de a 
dose normale de l'insuline du matin, Si la posolo- 
gie habituelle état de quatre injections par jour, 
on administrera une dose normale d'insaline à 
action rapide et on reprendra le rythme habituel. 
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Diabète contrôlé par voie orale 

Le matin de l'intervention, il faut supprimer Le 
médicament hypoglycémiant Vérifier la Ehrcémie 
toutes les 2 heures et reprendre le médicament 
Lors du premier repas. 


Crossesse et diabète 


{Un diabète mal contrôlé au moment de a concep- 
tion et pendant a grossesse peut avoir les consé- 
quences suivantes : malformations congénitale, 
macrosomie (gros bébés). hydramnios,_préé 
clampsie et mort intræutérine. Dans La période 
néanatal, le risque de maladie des membranes 
hyalines ét d'hypoglycémie néonatale est accru. 
Contrairement à l'insuline, Le glucose de la mère 
traverse le placenta et induit une hypersécrétion. 
Fistale d'insuline, qui continue larsque Le cordon 
ombiical est coupé, Un contrôle méticuleux dela 
glycémie, par des tests sanguins quotidiens à 
domicile avant et 2 beures aprés es repas, aboutit 
à des résultats néonataux comparables à ceux des 
parturientes non diabétiques 

Le diabète gesttionnel se développe au cours de 
La grossesse et disparait après l'accouchement. Le 
traitement se limite au début à ün régime, mais la 
plupart des patientes ont besoin d'une couverture 
insulinique pendant la grossesse. Le diabète ges 
tationmel peut se reproduire lors des grossesses 
ultérieures, ee diabète peut se développer plus 
tard dans vie 


Patients hospitalisés 
tteints d'une maladie aiguë 


Les diabétiques victimes d'une malade aiguë sont 
menacés d'hyperglycémie en raison de a Hbération 
accrue d'hormones de stress qui sopposent aux 
cf de l'insuline (arénalne cordsol et hormone 
de croissance, de inactivité physique et peut être, 
de troubles alimentaires. Un contrôle glycémique 
rigoureux réduit Ia mortalité de l'infarctus aigu, de 
AVE ex des patients gravement malades en unité 
de sons intensifs (USD La metormine ne dit pas 
tre administrée à un patient hospitalisé en ration 
du risque d'ackdose lactique Les patents incapables 
de manger sont traités sur la base d'une échelle 
d'ajustement des doses d'insuline (uableau 158), 
avec un object lycémique de 4 à 9 mmol/ (47 
en cas AVC et d'infarctus du myocarde) 


Tableau 15.2 Échelle d'ajustement des doses 
d'insuline” 


Giycérie (mel) 


Insuline humaine 
Actrapid® (unités/heure) 
08 
ï 


* Mate S0 untés 'Acrpié® 2435 dure salaron 
er de tele à 08% dan an pouesingue Den 

esse comme ddr en encla 
desc pr ondes actus es Pare. ie 
aides en supposant ue ke potassium die soient 
narmaus th gictnie > D mal, anne 1e hote 
ed à 09 & avec mmal Ke 1 eus: gère 
2 mal, done de guose 5 3 ae 20 ma en 
heures Utlserune can égaré pour sine etes 
ads Le partenaire pente 
500 me ce à 10% en here 


Diabète instabl 


On désigne ainsi l'état des patients victimes de 
récidives de crise d'acidocétose où de coma hypo 
glycémique. Parmi ceux-ci, la majorité est const 
luée par ceux qui passent par des épisodes 
récurrents d'hypoglycémie sévère 


Hypoglycémie 

chez le non-diabétique 
D 
Le tableau 159 énamère Les aus et les méca. 
nismes d'hypoglycémie. 


Insu 


Ces tumeurs rares des flots pancréatiques, en 
général bénignes, sécrètent de l'insuline. Elles 
peuvent faire partie du syndrome de néoplasie 
endocrinienne multiple (voir chap. 14) 


Caractéristi 
La présentation classique est une hypoglycémie à 
jeun. Les symptômes sont dus à la neuroglyeopé- 
mie et à a stimulation du système nerveux sy 
pathique, Cela provoque de la transpiration, des 
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Tableau 15.3, Causes d'hypoglycémie 


re 15. Diabète ct autres troubles du métabolisme 


Case 


Mécanisme de l'hypogiycämie 


Induïte par les médicaments: isuline,sufonylurées, 
qui, pentamidine,propranal, surdos de salles 


Mécanismes divers 


Tumeur des cles des lots pancéatiques (suis) 


Insuine crculante anormalement levée 


Tumeurs non pancréatiques, par exemple hépatome,sarcome 


Sécrtion ISF 


Causes endocriniens : maladie d'déison 


Perte de a contre régulation de l'acon de l'insu 


Insufisance hépatique fuiminante 


Défilance dela glucanéogenèse hépatique 


Maladie rénale terrinale 


Défilance dela glucanéogenèse cortale rénale 


Ex d'alcool 


Réponse acrue de F'nsuine aux glucides 


Inbiton de a gluconéogenèse hépatique 


Après eine gastrique 


Vidange gastique rapide, madéquation de l'nsuine 
alimentation 


Hypoghcèie factice 


Auvadinistatien clandestine d'insuline 
ou de sufonÿlurée, souvent chez un on-diabétique 


AGE rh Le gran tr rrmalement ardt su 
acer de rome. 


palpitations une dplopie et de l'asthénie, puis de 
la confusion, un comportement anormal, des 
convulsions et un coma 


Examens 


Le diagnostic repose sur a mise en évidence d'une 
hypoglycémie due à une sécrétion inapproprié 
où excessive d'insuline 

mesure dela glycémie après un jeûne d'une nuit 
ex dosage de l'insuline à tros reprises; 

2 sie test du jeûne d'une nuit nest pas concluant 
et si les symptômes persistent, il faut allonger Le 
icône à 72 heures. Le sang est prélevé à inter 
alles pour es dosages du glucoe, de l'insuline 
et du peptide C. 


Une concentration d'insuline plasmatique de 
3 pal, ou plus, alors que la glycémie est inf 
rieure à 3,0 mmol/l indique un excès d'insuline. 
Le peptide € est séerété avec l'insuline et permet 
Îa distinction entre une hyperinsulinémie endo- 
gène ou exogène, Par exemple, le peptide Cest 
détectable à la suite d'un insulinome, mais 1 ne 
eat pas si l'hypoglycémie a une origine factice. 

D'autres investigations sont généralement néces- 
aires pour localiser es tumeurs avant a chirur 
ie car celles-ci sont souvent très petites. Il agit 
notamment d'angiographie très sélective, de 
TDM à haute résolution, de scintigraphie à la 


fie au concenraten phyiogques, et prircpalenent 


somatostatine radiomarquée (certaines tumeurs 
expriment des récepteurs de La somatostatine) et 
d'échographie endoscopique. 


Traitement 


Le traitement de choix est l'exérèse chirurgicale 
de La tumeur. Le diszoxide, qui inhibe la libéra- 
ton d'insuline par Les cellules des flots, est utile 
lorsque La tumeur est maligne, chez les patients 
dont a tumeur est très pete et ne peut pas être 
localisée, ou chez les patients àgés avec des symp- 
tômes bénins. Les symptômes peuvent également 
être soulagés par un analogue de la somatastatine 
(octréotide ou lnréotide) 


Troubles du métabolisme 


Les Hpides, principalement des trigiycérides, du 
cholestérol, des esters de cholestérl et des phos 
fholipides, sont transportés dans Le sang par des 
protéines, appelées apaprotéines, Dans ces com- 
plexes, qui forment es particules de ipaprotéines, 
Ia fraction protéique exerce une fonction de stabi- 
lisation et permet aux particules d'être reconnues 
par des récepleurs dans le foie et les Ussus 
périphériques. 
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Les particules de Mpaprotéies se répartissent en 

in types principaux. 

Les chylomicrons sont systhéisés dans l'intes 
Un grêle après Les repas et servent à transporter 
les produits de digestion des graisses alimen- 
tares (principalement des tiycérides et de 
petits quantités de cholestéro]) dans Le foie et 
Les tissu périphériques 

Les ipaprotéines de rès basse densité (uery low 
density lipaproteins [VLDL]) sont synthétisées 
et éerétées par e foie; elles transportent dans 
les tissus périphériques Les tighcérides pro 
duits dans e fie à partir d'acides gras Hres 
lasmatiques, Dans les tissus adipeux et Les 
cles, les tiglycéides sont retirés des cho 
microns et des VLDL par une enzyme tissu 
Jare, a lipoprotéine Hpase, et son cofacteur, 
T'apoprotéine C1 

+ Les Hpoprotémes de densité intermédiaire 
(intermediate density lipoproteins [LDLJ) pro 
viennent de Ia dégradation périphérique des 
VLDE, sont transportées dans Le foie et mél. 
bolsées pour produire des particules niches en 
cholestérol - es lipoproténes de basse densité 
(DL). 

+ Les lipoprotéines de basse densité (low-density 
lipaproteins [LDL) transtérent la plus plupart 
du cholestérol aux tissus périphériques et au 
foie en se liant aux récepteurs spécifiques des 
LPL 

+ Les lipoprotmes de haute densité (igh-densiey 
lipoproeins (HDL}) transportent le cholestérol 
des tissus périphériques vers Le foie. Les part 
cales HDL transportent 20 à 30% de la quantité 
totale de cholestérol dans le sang 


La signification clinique principale de l'hyper- 
cholestéralémie, quelle porte sur Le cholestérol 
Lotal où sur a fraction Hée aux LL, st un fac 
teur de risque d'athérome et donc de maladie 
cardiaque ischémique, Le risque est plus élevé 
chez ceux exposés à d'autres facteurs de risque 
cardiovasculaire, par exemple le bagisme et 
l'hypertension. I existe un lien faible, indépen- 
dant, entre les concentrations élevées des parti- 
cules VLDL (riches en triglycérides) et le risque 
cardiovasculaire. Plus de la moitié de tous les 
patients âgés de moins de 60 ans atteints d'une 
maladie coronarienne confirmée par angiogra: 
phie ont un trouble des Hpopratéines. Une 


hypertrigiycéridémie sévère (6 mmol/l) est 
associée à un risque fortement accru de pancréa 
Lite aigue et de Urombose veineuse rétinienne. 
En revanche, les particules HDL, qui transe 
portent le cholestérol loin de la périphérie 
semblent protéger contre l'athérome. 


Dosage des lipides plasmatiques 


La plupart des patiente hyperlipémiques sont 
asymplomatiques, mont aucun signe clinique 
est un dépistage de routine qui met en évidence 
l'anomale (tableau 15.10). Un échantillon de sang 
à jeun est nécessaire pour l'évaluation d'une 
hypertiglycéridémie, alors quun prélèvement 
aléatoire est suffisant pour le dosage du cholesté- 
rl. Si la concentration du cholestérol total est 
élevée, Ia fraction liée aux HDL, les trilycérides 
etla fraction liées aux LDL devraient être analy- 
sés sur un échantillon prélevé à jeun. Le diagnos- 
te spécifique de lanomalie (voir ci-dessous) 
nécessite une analyse des Hipoprotéines indivi- 
duels par électrophorèse, mais ce nest générale- 
ment pas nécessaire, Si un trouble pidique à été 
détecté, il est essentiel de procéder à une anam- 
nèse, à un examen clinique et à quelques examens 
simples (glycémie, urée, électrolytes, biochimie 
hépatique et fonction thyroïdienne) pour la 
détection des causes d'une hyperipidémie secon: 
dire (ableat 15.1) 


Tableau 15:10. Indications de l'analyse 
des lipides plasmatiques 
Antécédents fanilaux de maladie coroarenne 
surtout en dessous de50 an) 
Patent au premier degré ateint d'un trouble dique 
Partenaire potentiel d'un patent porteur héétozygote 
d'un gène responsable de trouble hpdique {en rason 
du isque encourupar es enfants de ce couple) 
Présence d'un anthome 


Présence de xenthélasma ou d'arc coméens avant 
l'âge de 40ans 

obésté 

Diabète 

Hypertension 

Pancrétte aiguë 

Patents subssant une thérapie de remplacement réal 
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Tableau 15 11. Causes d'hyperlipidémie 
secondaire 

Hypothyroide 

Diabète mal ont 

obésité 

Insuffisance rénale 

Syndrome néphroique 

Dysglobuinémie 

Dysfoncionnement hépatique 


Médicaments: contracepfs oraux chezes individus 
sensibles, réinoes, diurétiques (anciques, 
coniides 


Hyperlipidémies primaires 

“Troubles des VLDL et des chylomicrons - 

hypertriglycéridémie isolée 

« L'hypertiglycéridémie polygénique représente 
La plupart des cas; de nombreux gènes agissent 
ensemble etinteragissent avec des facteurs envi- 
ronnementaux pour élever de manière modérée 
Les taux de triglycérides sériques 

+ Lhypertriglycéridémie familiale est hérité selon 
Le mode autosomique dominant. Le défaut exact 
afest pas connu et la seule caractéristique chi 
rique est l'occurrence d'une pancréatite aiguë ou 
d'une thrombose veineuse rétinienne chez cer- 
tains individus 

+ Des déficits en lipaprotéine lipase et en apopro 
téine CII sont des maladies rares qui se mani: 
festent habituellement dans l'enfance par une 
hypertaglyceridémie élevée, compliquée par 
une pancréatte, une thrombose veineuse réti- 
ienne et des xanthomes éruptfs — amas de 
petits dépôts ipidiques jaunâtres dans La peau: 


Troubles des LOL - hypercholestérolémie 

isolée 

: Lhypercholestérolémie familiale est la consé- 
quence d'une production insuffisante des 
récepteurs hépatiques pour les LL chargées 
de cholestérol ce qui entraîne des concentra 
tions plasmatiques élevées des complexes cho 
lestéo-LDL, Les hétérorygotes peuvent être 
asymplomatiques où développer une maladie 
coromarienne dès l'âge de 40 ans. Les signes 
cliniques typiques incluent des ranthomes ten 
dimeux (nodules de lipides dans Les tendons, 
surtout Les tendons extenseurs des doigts et Le 


tendon d'Achille) et des xanthélasmas. Chez 
les homozygotes, les récepleurs hépatiques 
des LDL sont totalement absents. Ils ont des 
taux très élevés de cholestérol plasmatique 
616 mmol) et, sans traitement, meurent de 
maladie coronarienne dès leur adolescence. 

< Des mutations dans le gène de l'apoproténe 
8100 sont responsables d'un tableau clinique 
ressemblant à I forme hétérozygote de l'hyper- 
chalestérolémie familiale Les particules de LDL. 
Se lient normalement à leur récepteur hépatique 
de clairance par l'apaproténe B-100, et Les 
mutations entrafsent une augmentation des 
taux sanguins de LDL. 

+ Parhypercholestérolémie polygénique, on désigne 
les cas de cholestérolémie élevée sans lun des 
troubles monogéniques mentionnés ci-dessus. La 
nature précise de la variation polygénique du 
chalestérol plasmatique reste inconnue. 


Hyperlipidémie mixte 
{hypercholestérolémie et hyperlipidémie) 
Lhypechpidémie mixte polygénique et l'hyper 
lipidémie mixte familiale repréentent La grande 
majorité des cas de ce groupe. Une faible minorité 
st conséquence d'une affection rare, l'hyper- 
Zipoproténémie de type 3, appelée aussi dysbéta 
poproténéme de type à 


Traitement de l'hyperlipidémie 
Directives thérapeutiques 

Le tatement intl dans tous ls eu hyper 
déni cs une modification du régime alimen. 
faire, mais des mesures sapplémentairer sont 
généralement nécessaires, Les patiente atteints 
d'ypercholeérolémie famille auront besoin 
d'un trateaent médicamenteux. En ca d'yper- 
Hiidémie secondaire, dans La mesure de possible 
es d'abord Fafketion aous-acete qu dot être 
traitée. Chez tous es patients, les autres facteurs 
de risqué curdlovascalaie, notamment Le tba- 
ie l'hypértendion t'es de pos devraient 
Également retenir l'tenion en parle avec le 
Araitement de l'aypeipidémie 


Régime hypocholestérolémiant 
Les produits tiers et la viande sont es princi- 
pales sources de matières grasses dans l'limen- 
tation Le pouletetlavolille devraiemtremplacer 
Les viandes rouges etes grillades sont préférables 
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aux aliments frits. Les fromages à faible teneur 
en matières grasses et le lit écrémé devraient 
supplanter les variétés riches en matières grasses 

+ Les acides gras polyinsaturés comme ceux conte 
aus dans l'huile de maïs ou de soja, devralent être 
uélisés au eu des graisses saturée, 

+ Réduction de la consommation d'aliments 
riches en cholestérol comme le foie, les abat et 
Les œufs de poisson. 

+ Consommation accrue de fibres solubles, par 
exemple des légumes secs et des légumineuses, 
qui réduisent e cholestérol circulant, 

+ Éviter l'excès d'alcool et l'obésité, deux causes 
d'hyperlipidémies secondaires 


Hypolipémiants (tableau 15.12) 

+ Les inhibiteurs (statines) de enzyme impliquée 
dans la synthèse hépatique du cholestérol, l'y 
droxyméthylgltaryl-coenryme À (HMG-CoA) 
réductase par exemple l'alorvastatie, la pravas- 
tatne, le simvastatine, constituent la casse la 
Plus puissante d'agents hypolipémiants: ils dim 
uen Le cholestérol total et le LDL-cholstérl et 
il augmentent Les taux de HDL-cholestérol et, 
dans une certaine mesure, réduisent es trighycé- 
rides, Les effets secondaires des staines sont les 
risques d'hépaite, d'altérations musculaires et de 
twoubles astro-intestinaux 

+ Les inhibiteurs de l'absorption du cholestérol, 
par exemple éétimibe, préviennent Labsorption 
intestinal du cholestérol alimentaire etblare Le 
mécanisme de cete inhibition nest pas chair Ils 
agissent sentiment dans l'intestin et sont peu 


Tableau 15 12. Médicaments utilisés 
dans le traitement des hyperlipidémies 
énumérés dans l'ordre dans lequel ils sont 
généralement choisis pour le traitement) 


Hyper | Hyperclesté. | Mie 
géré. | *rolèmie 
mie 
Ft — |sutnes Frs 
hdte [Etimbeliates [Acdeniainique 
néstnique 
Copa [rer tir 
Shalede | scderbares 
an |fecrderus 
dagne marre) 


absorbés. Ainsi, sécurité à court terme est sat 
Haisante. Is sont utilisés lorsqu'un deuxtème éd 
cament en plus d'une satine s'avère nécessaire 

+ Les fibrates, par exemple le gemfbrozil et le 
bérafibrate, activent des récepleurs nucléaires 
particulièrement PPAR-a (peroxisome prolferu- 
for-activated recepfor) et sont des agents modu 
ant un large spectre de pds. I diminuent es 
uiglycérides sériques, augmentent les taux de 
HDI-cholestérol et réduisent ceux de LDL- 
cholestérol Médicaments de premier choix pour 
uaier l'hypertriglycéridémie isolée s sont ut 
lisés en combinaison avec d'autres médications 
(statines, éxétiibe, huiles de poisson) chez les 
patients atteints de dyspidémie mixte. Un effet 
secondaire rare mais grave est une myosite 

+ Des résines, comme a calestyramine ete coles- 
pol lient es acides bilaires et empêchent ainsi 
Leur réabsorption intestinale, ce qui abaisse Le 
holestérol total. Il réduisent le LDL-cholestérol 
et exercent un effet synergique avec les statines 


Les huiles de poisson, riches en triglycérides à 
oméga, font baisser la tiglycéridémie. 

acide nicatinique diminue Le taux de cholesté- 
ro total et celui associé aux LD et peut réduire 
les taux de triglycérides. Son utilisation reste 
limitée en raison d'effeus secondaires. 


Qui traiter? 

Prévention primaire chez les personnes 

à risque de maladie cardiovasculaire 

Indépendamment du taux de cholestérl total ou 

Liéaux LDL, un tratement ypolipidémtant fondé 

sur une saine ou une des options présentés plui 

Haut devrai être preseri aux personnes symplo- 

matiques surantes 

+ diabétique >40 ans ou, indépendamment de 
âge, atteint de rétinopathie ou de microalbu- 
inurie persistante; 

+ en cas de risque total de maladie cardiovascu- 
aie de 2 20 % sur 10 ans 

+ répondant au moins deux des critères suivants 
antécédents faralaux de mali cardiovascu 
are, albuminurie, Hypertension, tabagisme 

+ homme avec un taux de LDL-cholestéol persistant 
>65 mmol en dépit des changements alkmen- 
taires La siuation des mes estmoins lire; 


en cas d'hypercholestérolémie familiale 
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Prévention secondaire 

Le traitement par statine est également indiqué 
pour tout patient atteint de maladie macrovascu- 

laire connue (maladie coronarienne, accident 
ischémique transitoire ou AVE, maladie artérielle 
périphérique), indépendamment du taux de cho 

lestéral total où lié aux LDL. Les autres agents, 

combinés ou non, sontl'ézétimibe, les agents ant 
Les acides bilaires ou les fibrates (ne pas associer 
aux statines en raison du chevauchement de leurs 
ets secondaires). 


Les statines réduisent les accidenté cardiovascu 
Haires et la mortalité quelle quen soit la cause Le 
traitement doit être ajusté pour atteindre un taux 
de cholestérol total inférieur à 4 mmolil où un 
taux de LDL-cholstérol inférieur à 2,0 mmol/L. 


Porphyr 

Les porhyries condituent un groupe hétéro 
géné de oubles héréditaires rares Quchant 
athée de 'hème La conséquence es une sur 
production de composés intermédiaires appelés 
porphysnes (132). Dans es porphynes 
FoMedon euéaire de porphyrins arvat 
dans le foie Gorphyrie Dpaliquo) où dans 
mode aieute (porhyre éribropaéiqu): 
Cet fins peuvent at le tes im 


leur caractère aigu ou non aigu (tableau 15.13). 
Les porphyries aiguës se manifestent habituelle. 
ment par des perturbations neuropsychiatriques 
et sont associées à la production excédentaire et 
l'excrétion urinaire del'acide$-aminolévulinique 
(&-ALA) et du porphobilinogtne. Ces métabo 
Iites ne sont pas augmentée dans les porphyries 
non aigus. 


Porphyrie aiguë intermittente 


Cette affection autosomique dominante, provo- 
quée par un défaut de la porphobilinogène désa 
minaie, est La plus fréquente des porphyries 
aigus, Elle se manifeste chez Lejeune adaleetles 
femmes sont plus touchées que les hommes 


Tableau 1513. Classement des porphyries 


Mépatique | Érythropaiétique 
nue | Pomhyie 
inermtente aiguë 
Parhyte 
varie 
Coproparhye 
héréditaire 
Non aiguë | Porphyre cutanée | Prphyrie 
rare géniale 
Procporphnie 
époque 
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Figure 15.3. Voies métaboliques de Ia porphyrine. 
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Caractéristiques cliniques 


Douleurs abdominales, vomissements et conti 
ation sontles symplômes ls plus communs, sur. 
venant chez 90 % des patients: Le tableau clinique 
ressemble à un abdomen aigu, d'autant plus qu'il 
peut être accompagné de fièvre et de leucocytos. 
D'autres signes sont : polyneuropathie (surtout 
motrice), hypertension, tachycardie el troubles 
nevropsychiatriques (convulsions, dépression, 
anxiété et psychose franche), Après un certain 
temps de sédimentation, l'urine prend une colora: 
Aion « porto» typique. Les crises peuvent être pré 
cipitées par l'alcool et divers. médicaments, 
notamment ceux qui, à l'instar des barbituriques, 
induisent certaines enzymes et augmentent l'act 
vité dela -ALA synthétase. 


Examens 


Pendant une attaque, le nombre de leucocytes 
neutrophiles peut augmenter, la biochimie hépa- 
tique s'vérer anormale ete taux d'urée élever. 
Le diagnostic est posé lors d'une crise sur a base 
de lexcrétion urinaire accrue du porphobilino- 
gène. Entre es attaques le dosage de Ia porphobi- 
Hnogène désaminase dans Les globules rouges 
peut révéler son déficit et, dans certains es, le 
porphobilinagène reste élevé dans les urines 


Soins 


La douleur abdominale est tell quelle peutnéces- 
Aer ne analgése aux opiscés. faut administrer 
des glucides, par exemple du glucose, par voie 
orale ou intraveineuse, car ils dépriment l'activité 
de &-ALA synthétase. Pendant une crise aiguë, on 
peut injecter par voi intraveineuse une prépara 
ion stable de l'hème, comme l'hème arginate 
Thème inbibe TALA synthétase (fig. 152) et 
abaisse par conséquent les niveaux des précur- 
seursinermédiaires 


Autres porphyries 


La porphyrie cutanée tardive (PCT) peut être de 
nature sporadique où héréditaire (autosomique 
dominante) mas, cliniquement, a distinction est 
impossible, La PCT se caractérise par une fragilité 
cutanée marquée; le moindre traumatisme 
déclenche la formation de bulles, qui guérisent 
en laissant des cicatrices évidentes, De nombreux 


patents atteinte de PCT sporadique ont une 
maladie hépatique chronique sous-jacente, en 
particulier liée à l'alcool ou à une hépatite C. 

La porphyrie variegata et la coproporphyrie héré 
ditaire ant des caractéristiques similaires à celles 
de a porphyrie aiguë intermittente avec, en plus, 
la fragilité cutanée de la PCT. 

Les porphyries érythropoiétiques sont très rares 
etse manifestent par une photnsensibilté cutanée 
marquée 


Amyloïdose 
ZE 
1 éagit d'un groupe hétérogine d'affectons 
arcs par des dépôt exvacelulaires 
dune proése Hblire salle appelée ame 
Acide. Luryiidote est acquise où héréditaire, et 
peut être locale ou sptémique, Les manifeste 
dons dique sont 1 conséquence des dépit 
ausoides qui lent Le sructure et La fonction 
Au ss act. Le diagnostic est habluallement 
Sté par calotion rouge Congo d'une biapse 
utsu concerné. Dans a forme ptémique, une 
ample biopsie rectle peut fouruir Le diagnostic 
Hlsologque Les dépôts amploïdes se clotent en 
rouge pritentnt une Torécence Wrte en 
Mamie porté. Pour évaluer l'étendue des 
Léon, on recourt de plus en pus à I sentgre- 
pie après injecdon du composant amylide P 
Sique marqué 11 

Le abenu 1524 émumbre es caractéristiques de 
certains pes 'amylodos systémique 

Le cerveau des patients atteinte de la maladie 
d'izheimer content des dépôts amyoides cale 
As; où en reuoute également dans Les arcul 
ons des patients sus un trllement prolongé 
par dialyse. 


Metformine 


Mode d'action 
La metformine active AMP Kinase, qui estimpli 
quée dans le métabolisme du transporteur meme 
branaire du glucose, GLUTA, et dans l'oxydation 
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Tableau 15 14. Classification des types Les plus communs d'amyloïde et d'amyloïdose 


pe Précurseur de la protéine Syndrome clinique 
brlire 
a Chaines légères d'mmunagicbuines | Association à un mjélome, à la macrgicbulnéme de 
monaclanales Véldenstôm et aux hmphames non hodgiens. Se 
présente par une insuffisance cardlaque, un syndrome 
néphroïique, un syndrome du canal carpien tune 
macroglssie (grosse langue) 
ATTR familale | Tansthyrétne anormale (protéine | Neurpathe et cardiomyopatne 
porteuse plasmatique) 
aa Protëne A {rotin de phase aiguë, | Se développe en cas d'infection chronique (par exemple 
un précurseur srque de 'amyoide À | tuberculose, dinflammatien farhite humatode et de 
cancer (pa exemple male de Hodgkin). 
Caractéristiques hépatosplénomégai et proénurie 


des acides pra. El augmente Le transport du gl 
eos dans ls cellules, diminue L glucontogenèse 
hépatique et augmente a sensibilité à l'insuline 


Indi 
Médicament de premier choix chez es patients en 
surpoids chez qui un régime sévère n'a pas réussi 
à contrôler Le diabète. I est également utilisé en 
combinaison avec les sullonylurées, le poglita- 
zone, le répaglinide le natéglinide où l'insuline, si 
le diabéte est mal contrôlé par la metformine 
seule. I permet également d'améliorer la fertilité 
etla réduction du poids chez es patientes atleintes 
du syndrome des ovaires polyky 


tions 


Préparations et posologie 
Comprimés 500 mg, 850 mg 

500 mg une fois par jour au début, puis adapter à 
La hausse par paliers hebdomadaires jusqu'à trois 
Lois par jou avec Les repas, où 850 mg toutes Les 
12 heures maximum 3 & par jour en doses 
Hractionnées 


Effets secondaires 
Anorexie, nausées, vomissements, diarrhée (péné 
ralementiranstoires), douleurs abdominales, goût 
métallique, rarement acidose lactique de type B 
{ao kyporique) (mortalité de 30-50 %) carence 
28, (diminution de absorption) Généralement, 
Ia méformine ne cause pa d'hypoghpcémie. 


Précautions/contre-indications 


Contre-ndiquée en cas d'insuffisance rénale 
sévère (DFGe < 30 mllmin/1,73 mé) en raison du 
risque accru d'acidose lactique. Arréer le médica- 


ment en cas d'hypoxie tissulaire probable (par 
exemple sepsis, insuffisance respiratoire, infarctus 
du myocarde récent, insuffisance hépatique); en 
cas de radiographie avec un produit de contraste 
contenant de l'ode (e pas reprendre Le aîtement 
avant e retour del fonction rénale à la normale) 

en cas d'ansthési générale (suspendre la metfor- 
mine 2 jours avant Jintervention et la reprendre 
Lorsque la fonction rénale est redevenue normale) 


Les sulfonylurées augmentent la sécrétion 
d'insuline. 

Indic: 
Les patents atteints de diabète de type 2 qui ne 


sont pas en surpoids où chez qui la metformine 
est contre-indiquée ou non tolérée. 


Préparations et posologie 
Plusieurs sulfonylurées sont disponibles, et Le 
choix est déterminé parles effets indésirables et la 
durée d'action ainsi que l'âge du patent et sa fonc- 
ton révale. Le glibenclamide exerce une action 
prolongée ce qui augmente Le risque d'hypoglycé 
rie; il doit être évité chez les personnes âgées 
T'action du glicizide et du tolbutamide est plus 
courte et is constituent un meilleur choix, 
Glibenclamide 

Comprimés:2,5 mg. 5 mg 

Au début, 5 mg par jour pendant ou immédiate 
ment après le petit déjeuner; ajuster selon le 
réponse, maximum 15 mg par jour 
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Tolbutamide 
Comprimés: 500 mg 

De 05 à 15 g (maximum 2 g) par jour en doses 
fractionnées, pendant ou immédiatement après Le 
petit déjeuner, 


Gliclazide 
Comprimés: 80 mg. 

Au début 40-80 mg par jour, ajusté en fonction de 
La réponse, allant jusqu'à 160 mg en dose unique 
où 320 mg par jour en doses fractionnées, 


Effets secondaires 
Les effets secondaires sont généralement bénins et 
peu fréquents et comprennent des troubles gas- 
o-iniestinaux tels que nausées, vomissements, 
diarrhée et constipation. Ils peuvent favoriser la 
prise de poids. L'ypoglÿcémie induite par une 
sulfonylurée peut persisier plusieurs heures et 
doit toujours étre traitée à l'hôpital. Parfois, 1 
peut survenir un ictère cholestatique, une hépa- 
Aie, ne réaction allergique cutanée où un trouble 
sanguin. 


Précautions/contre-indications 
Utiliser a forme à action brève dans l'insuffisance 
rénale. Éviter Les sulfonylurées en cas d'insuf 
sance rénale ou hépatique sévère, et dans la por 
phyrie. Les sulfonylurées sont contre-indiquées 
au cours de l'allaitement au sen, et doivent être 
remplacées par l'insuline durant la grossesse. 


Traitement de l'hypoglycémie 


Commencer par faire boire 10-20 g de glucose 
{@-4 euillétées de sucre, 3-6 morceaux de sucre, 
30-100 rl de boisson pétillante). Si le sucre ne 
peut être administré par voie oral, par exemple si 
Le patient est inconscient, du glucose ou du gluca- 
om peut étre injecté. 


Clucagon 
Mode d'action 


Le glucagon mobilise le glycogène stocké dans Le 
fie 


Hypoglycémie aiguë où le glucose ne peut être 
administré par voe orale ou intraveineuse. 


Préparations et posologie 
Glucagon GlucaGen* Hypokit 

1 flacon de 1 mg avec seringue préremplie d'eau 
pour injection. 

Injection sous-cutanée, intramusculaire ou intra 
veineuse de 1 mg 


Effets secondaires 
Nausées, vomissements, douleurs abdominales, 
hypokaliémie, hypotension, réactions d'hyper- 
sensibilité 


Précautions/contre-indications 
Phéochromocytome. 


Hypolipémiants 

Statines 

Mode d'action 

Les statines inhibent la 3-hydroxy 3 méthyl 
glutaryl coenzyme À (HMG-CoA) réductase, 
enxyme limitante impliquée dans la synthèse du 
cholestérol, Pour la réduction du LDL-choles- 
térol, elles sont plus efficaces que les autres 
classes de médicaments mais, pour la réduction 
des triglycérides, elles le sont moins que les 
fibrates 


Indications 
Prévention secandaire des accidents coronariens 
et cardiovateulires chez Les patients ayant des 
antécédents d'angor ou d'infarctus du myocarde 
de maladie artérielle périphérique, d'accident 
vasculaire cérébral non hémorragique, d'acc- 
dent ischémique transitoire, Prévention primaire 
des accdents coronariens chez les patients à 
risque accru de maladie coronarienne, comme 
Les dyslipidémies héréditaires ou un risque car- 
diovasculaire de 20 % à 10 ans ou plus, estimé 
sue La base d'échelles de risque établies à partir 
de divers paramètres Lune des plus utilisées en 
Europe esi le SCORE (Sytematic Coronury Risk 
Evaluation) 


Préparations et posologit 
Atervastatine 

Lipitor comprimés 10 mg, 20 mg, 40 mg. 80 mg 
10 mg une fois par jour, le soir, à augmenter à 
intervalles d'au moins semaines à 40 mg une fois 
parjour, Maximum 80 mg par jour. 
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Simvastatine 
Comprimés: 10 mg, 20 mg, 40 mg, 80 mg 


10 mgle soi, à augmenter intervalles d'au moins 
semaines jusqu'à 80 mg le soir. 


Effets secondaires 
Myopaihie/myosite réversible — demander aux 
patients de signaler toute douleur musculaire 
inexpliquée mesurer là créatine kinase (CK) 
sérique et arrêter la statine, s la CK > 5 x la 
limite supérieure de la normale. Diagnostiquer 
une rhabéomyolyse, si CK > 10 x a limit sup: 
rieure de la rormale. Dans ce cas, vérifier la 
réatinine sérique (1 y a peut-être une aticinie 
rénale aiguë) et là myoglobine urinaire. 
Biochimie hépatique alérée - la biochimie hépa: 
tique doit tre conträlée avant et dans Les 3 mois 
et après 12 mois de traitement, à moins que des 
signes où symptômes évocateurs d'hépaiotoxt- 
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cité n'apparaissent plus tôt. Arrêter Le traitement 
si la concentration sérique des transamimases 
dépasse de manière persistante 3 fois la lite 
supérieure dela norme, Eflets gastro-intestinaux, 
notamment douleurs abdominales, diarrhées, la 
tulences et vomissements. 


Les statines sont contre-indiquées dans les mala- 
dies aiguës du foie (hépatite virale aiguë, hépatite 
alcoolique) en cas de grossesse (contraception 
adéquate pendant le traitement et 1 mois aprés), 
d'allaitement maternel ainsi quen cas d'antécé- 
dents personnels ou familiaux de troubles mus- 
“ulaires, Le risque de myosite etde rhabdamyolyse 
augmente si les statines sont prises avec un 
fibrate, l'érétimibe, la ciclosporine, la digoxine, la 
warfarine, l'érythromyeine ou le Kétoconazole 


‘This page intentionaly let blank 


Maladies 


des organes des sens 


De nombreuses affections des yeux, des oreilles, 
du nez et de Ia gorge relèvent de services spécali 
és. Aussi, le présent chapitre ne décrira que les 
maladies les plus fréquentes ou celles qui 
requièrent l'intervention urgente d'un spécialiste. 


La figure 16. illustre l'anatomie et résume a phy. 
Siologie de l'audition. 


Surdité 


La perte auditive touche beaucoup de personnes, 
au moins de manière temporaire, Elle peut sur- 
venir, par exemple, au cours d'un voyage en 
avion ou d'ane infection de l'orill, et dès lors 
être brève. En revanche, elle sera permanente 
lorsqu'elle relève d'un processus neurosensoriel, 
comme cest souvent le cas au cours du icilisse- 
ment. La surdité peut être causée par un trouble 
soit de la conduction, soit d'ordre neurasenso 
riel_Les tests de Rinne et de Weber permettent la 
différenciation de ces deux mécanismes (voir ci 
dessous). La surdité de transmission est due à 
une anomalie de l'oreille externe ou moyenne, 
dont a cause peut être identifiée au moyen d'un 
toscope: il montrera, par exemple, un bouchon 
de cérumen ou un corps étranger dans le conduit 
auditif externe, où des anomalies du tympan 
comme une perforation ou une perte du reflet 
lumineux. La surdité de perception est due à un 
trouble de l'oreille interne, de Ia cochlée où du 
nerf cochléaire (tableau 16.) 


Une oreille qui entend normalement devrait être 
plus sensible à la conduction aérienne qu'à la 
conduction osseuse Le test de Riane permet cette 
comparaison; un diapason de 512Hz st placé sur 
os mastoide, derrière loraille, (conduction 
osseuse) ou est maintenu à côté de l'oreille 
conduction aérienne) Le test est normal (post) 
lorsque le son est mieux perçu par transmission 
aérienne que par transmission osseuse: dans Le 
cas contraire, le résultat est dit négatif. Dans le 
test de Weber la poignée du diapason est placée 
sur l'arête du nez ete patent dot dire sie son est 
plus fort dans une oreille où l'autre. Chez les 
patients avec une audition normale, Le son aura à 
méme intensité des deux côtés, mais ce sera égale- 
ment le cas lors d'une perte auditive symétrique 


Vertige 
L'appareil vestibulaire de loreille interne come 
prend deux composants : les canaux semi-circu- 
laires, qui détectent les mouvements de rotation 
etles otolithes (utricule et saceue), qui détectent 
les accélérations linéaires, Ces organes trans 
mettent, par a partie vestibulaire du 8° nerf er 
nien, des informations au tronc cérébral et au 
<cervelet sur a position statique et la ratation de la 
tte. Le vertige est une illusion qui donne lim- 
pression que Les objets environnants sont pris 
d'un mouvement linéaire où rotatoire. La cause 
peut être une lésion périphérique, de l'appareil 
vestibulaire ou du nerf correspondant, ou une 
lésion centrale, du tronc cérébral ou du cervelet 
Le vertige positionnel paroxystique bénin repré 
sente environ la moitié des cas de dysfonction 


497 


L'essentiel pour la médecine générale 


Eee} Moyeme } inième 


Cara semireire 


= | 
a CE ais 
see Trompe 


mpanique 
Figure. 16.1. Anatomie et physiologie de l'oreille. 

Les ondes sonores parviennent à a cochée, remplie de guide, en passant parle conduit audi externe, le tympan et 
Les salt (stapès, Incus, alu) Les celles liées de la membrane baslaie del cochée détctent les vbrations et 
Les ransterment en impabions nerveuses: celles-ci sont transmises par le er ochéaire (partie du 8° nerf crânien, 


vesbulocochéire) dans e noyau cochléaire présent dans Le ronc cérébral et, de a, ves les noyaux aires 
supérieurs. Les canaux se ciculares sont sensibles au diverses pos ions corporelles et transmettent leurs 
informations pare ner vestbuare.L'rele moyenne, normalement rempli a, commurique ac les celles 
mastoïiennes situées au-dessus d'elle, et avec le nasopharinpar a trompe d'Eustache. Celle-ci fonctionne comme une 
ae qu égale les presls des deux côtés du tympan; elle s'ouvre durant une fraction de seconde à la dégltiion où 
aubäilemenr,Teur ce qui interèr avec cette ouverure et certe fermeture périodiques où qu bstue La trompe 
Eustache peut entrainer une déficience aude où d'autres symptômes audits 


vestibulaire périphérique. Des débris calciques 
dans lun des canaux semi-cireulaires pro 
voquent des épisodes récurrents de vertiges qui 
durent de quelques secondes à quelques minutes. 
Les épisodes sont déclenchés par des mouve- 
ments particuliers de Ia tête, par exemple se 
retourner dans Le it ou redresser Le buste. Les 
causes sous-jacentes sont bénignes et le trouble 
peut disparaitre spontanément (par certains 
mouvements de Ltée, est possible de déplacer 
les particules minérales et de rétablir la circula 
tion liguidienne dans Le canal semi-cireulire 
bloqué (NATI) 

+ Névrite vesibulaire On présame quelle est causée 
par une infection virale du labyrinthe. Des ver- 
fige ei du mystagmus se manifestent soudaine 
ment et si fort quils peuvent entrainer des 
vomissements, mais. audition reste intacte. 
attaque dure plusieurs jours où semaines. Le 
traitement st symptomatique et à base de sédatifs 
vestiaires (ar exemple prochlorpérazine 


+ La maladie de Ménière est due à une accumul- 
tion de liquide endolymphatique dans l'oreille 
interne. Elle est caractérisée par des épisodes 
récurrents de vertige pouvant durer de 
30 minutes à quelques heures. El es associée à 
une sensation de plénitude de l'oreille, à une 
perte auditive neurosensorell, à des acou- 
phènes et à des vomissements, Le traitement 
consiste en sédatifs vestbuleires, par exemple 
cinnarizine au cours de la phase aiguë, en un 
régime pauvre en sel, en La prise de bétahistine 
ten l'abstention de caféine. 

Les causes centrales des vertiges sont souvent 
vasculaires. La sclérose en plaques peut égale. 
ment en provoquer ainsi que certains médica- 
ments par exemple des anticonvulivants et des 
hypnotiques, ou l'alcool. 


Infections de l'ereille 
Lotite externe est une infection diffuse (bacté- 
rienne, virale ou fongique) de la peau du 
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Tableau 16.1. Causes de sur 


pôtre 16, Maladies cles organes des sens 


conduit auditif La douleur est intense etl'exa- 


men oloscopique montre des sécrétions, des 
squames, parfois du pus et un gonflement, Le 
traitement est essentiellement local, à base de 
gouttes ou de pommade contenant un antibio- 
Lique et un corticoïde. L'otite moyenne est une 


inflammation de l'oreille moyenne, générale- 


ment due à une infection virale. La forte 
douleur s'accompagne d'une diminution de 


T'avdition et, si le tympan est perforé, on peut 
remarquer un écoulement muqueux. Un tai 


tement antibiotique, l'amoxicilline, 18 toutes 


les 8 heures pendant 5 jours, est indiqué en cas 
de manifestations systémiques où si aucun 


conductian Neursenseriel 
de perception Rioe post 
Rinne négatif | | Mer son entendu 
Weber =son entend | plu fort dns lorelle 
plus or du cé alecté normale 
Atrésie congénitale | Oreille inteme 
Age mancé 
Conduftaudif | Traunatime scoustque 
axteme proesiomnel 
Bouchon de cérumen | Maldi de Ménière 
Corps éanger Médicaments 
fgentamyéine, fosémide) 
De exeme Lésions du 8° nerf 


cränien 


soulagement nest survenu après 72 heures. Un 
gonflement et une sensibilité à hauteur de l'os 


Suppuration chronique 


Neuinome acoustique 


mastoide sont des signes de mastoidite, qui 
constitue une urgence et requiert une consul. 


tation ORL immédiate 


Lésions des osselets 


tympan Traumatime crnien 
Peroraton Lésionsinilammatires 
outraumatime méningite tuberleuse 
(oreille moyenne | saroidse 
Dtoscérose reursypits 


méringe carénomateuse 


tte moyemne 


Nez et cavité nasale 
———— 


La cavité nasale, qui s'étend du nez au pharynx, 
estdivisée par une cloison médiane formée d'os et 


Lésions du tronc 
<érébral (rare) 


de cartilage (fig. 162), ses parois étant, en haut, 
l'as masal, en bas, le palais et, latéralement, le 
maxillaire, Les sinus parnasaux (frontal, eth- 


Sclérose en plaques 


moïdal, sphénoïdal, maxilir) sont connectés à 


Ifarssement 


la cavité nasale par de petits orifices appelés 
ostiums, La cavité nasale es richement vasculart 


Ca 
nasal 


Lèvres 
Michoke 


Pas 


Langue 


Figure. 16.2. Cavité nasale. 


sée par des ramifications des carotides interne et 
externe, qui s'anastomasent su le septum nasal 
antérieur aire de Lite). 


Gavitéorake 


Phare 
Epgte 

Lana souvrant 
dans le phare 


Gsophage 
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Les fonctions du nez sont de fac 
: l'odorat via l'épithélium fact couvrant a paroi 
asale supérieure ete premier ner crânien; 


+ la respiration par bumidification, réchauffe 
ment et filtrage de l'air inspiré. 


Les affections nasales courantes sont les suivantes 
épistaxis, obstruction nasale, init (roir chap. 1), 
Sinusite etes suites d'une fracture nasale, 


Épistaxis (saignements de nez) 


(Une épistaxis peut être causée par des facteurs 
Locaux ou systémiques. Voici la te des premiers 

traumatisme, fracture du nez, chirurgie, cortcoides 
intranasaux, tumeurs du nez, des sinus ou du nas 

pharynx. Parmi les seconds, an trouve es troubles 
de coagulation, éventuellement dus à des antcoa- 
gulants l'hypertension ou la tangiectasie hémor- 
ragique faraliale. Lire de Late est Le site de 
saignement habituel En cas de saignements diff 
lement contrôlables (une minorité de patients ou si 
ne coagulopathie est suspectée, faut demander 
un Bémogramme complet avec des tests de coagu: 
ation ets tests de compatibilité sanguine en vue 
dune éventuelle transfusion et, si nécessaire, 
mettre en place une perfusion intraveineuse. Le 
traitement initial chez des patients stables est de 
pencher le patient vers l'avant et de comprimer 
File du nez contre a cloison durant a moins 
10 minutes, L'application topique d'un vasocons- 
tricteur, comme l'adrénaline 1/10000, peut être 
nécessaire pour contrôler le saignement et localiser 
origine avant la cautériaion électrique où 
chimique du vaisseau qui saigne. En cas d'échec, 
on peutrecourirautampannement par des éponges 
nasales ou un ballonnet gonflable. Une hémorragie 
nasale postérieure est souvent plus grave et néces- 
Alt, après amponnement, une hospitalisation et 
l'intervention de l'équipe des spécialistes ORL. 


n raison de lxdème de Ia muqueuse qui bouche 
Tostiu, ne rhinite allergique où une infection des 
voies respiratoires supérieures peut se compliquer 
d'infection des simus paranasaux, les agents infec- 
tieux Les plus souvent en cause étant Sirepfococcus 
pneumoniae ou Haemophilus fluensae. Les syrap- 
Kêmes sont des céphalées frontales, des douleurs 


cales avec sensibilité au toucher etun écoulement 
nasal Le diagnosi est cinique ete ratement est à 
base d'antbiotiques à large spectre (par exemple 
o-amoxieav) de corticaïdes topiques (par exemple 
Le propionate de fluticasone en vaporisteur nasal 
pour réduire lxdème des muqueuses) et d'inhala 
Bons Les complications rares sont formation d'un 
abcës local où cérébral. Limagerie des sinus par 
TDM ou IRM est indiquée en cas de suspicion 
d'abcès, de sinusite aiguë récurrente (> 4 épisodes 
par an) ou chronique (symptômes > 3 mois 


Gorg 


Enrouement (dysphonie) 


Une vaix rauque est Le plus souvent due à une 
pathologie du larynx : inflammation des cordes 
vocales, nodules surles cordes vocale ou cdème de 
Reinke, qu stune accumulation de Hqude dans La 
couche sous épithélale des cordes vocales. Ce sy 

rome se développe à la site d'une ietation des 
ondes are tabagisme, un sage excesaf del voi, 
es reflux aides ou, rarement, une ypothyrodie 
Si I voix devient soudainement rauque, surtout 
chez un fumeur lt consuler immédiatement un 
chirurgien ORL. L'enrouement peut être 48 à Ha 
paralysie del corde vocale gauche à la suite d'une 
affection médiastnale, par exemple un carcinome 
bronchique où un carcinome du arynx. 


Stridor 


Le stridor où respiration bruyante peut êlre inspi- 
ratore à a suite d'un colapsus des voies aériennes 
extrathoraciques, ou expirataire si C'est I trachée 
intrathoracique ou des bronches qui sont ob 
tuées. 11 agit d'une urgence médicale pouvant 
reguérr intervention immédiate d'un chirargien 
ORL et d'un anesthésiste expérimenté, Les causes 
de stridor sont : linhalation d'un corps étranger 
eause soudaine d'un stidor inspiratoir), des 
infections (épiglotte, diphtéri, amygdalite), une 
tumeur de a trachée où du larynx et des trauma 
tismes. Si une infection est suspectée l'examen de 
Toropharynx ne devra être entrepris que dans une 
20e où une intubation immédiate peut être pr 
quée. Un stridon quelle qu'en soit cause, peut être 
une indication d'intubaion où de trachéolomie 
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Mal de gorge 


La plupart des maux de gorge sont d'origine virale 
et guérisent spontanément, En cas d'infection 
bactérienne, dest un streptacoque B-hémolÿtique 
de groupe A qui est Le plus souvent en caue. Des 
manifestations systémiques, de cellulite ou d'ab- 
ès amygdalien, des antécédents de cardiopathie 
valvalaire ou un risque acera d'infection aiguë lié 
à une immunodéficience où à une mucoviscidose 
Justifient évidemment un traitement antibiotique 

500 mg de phénoxyméthyipénieilline toutes les 
6heures pendant 10 jours. Des difficultés respira- 
toires ou un stridor requièrent une hospitalisation 
urgente. La mononueléose infectieuse se mani: 

Leste par un fort mal de gorge avec exvudat et des 
adénopathies cervicales antérieures (voir chap. 2). 

Les infections fongiques, habituellement une can- 
didose, sont rares et peuvent constituer un signe 
d'immunodépression ou de diabète méconnu. 


Pupile 
Connie 


Corps cire æ 


Lipaments 
suspaseurs 72 


Charge 


Scértaue 


er optique 


Figure, 16,3. Anatomie et physiologie de l'œil 


Bit 


Disque opque 


pôtre 16. Maladies les organes des sens 


Yeux 
aa 
La figure 16,3 lustre l'anatomie et physiologie 
delail 


Yeux rouges 


De nombreux patients avec un il rouge ant une 
simple affection bénigne (tableau 16.2), Toutefois, 
d'autres affections peuvent rapidement conduire à 
une perte de vision pouvant être permanente ces 
patients doivent donc être adressés d'urgence (Cest 
À dire Le jour même) à un spécialiste (beau 163), 
qui pourra alors effectuer un examen à la lampe à 
fente et mesurer la pression intraoculaire La prise 
en charge d'un patient se présentant avec un il 
rouge après un traumatisme ou la présence d'un 
corps étranger sort des objectif de ce chapitre ete 
sera pas envisagée 


Corée 
Chambre antérieure 
Angle rdocornéen 


ce Sen 


S Chambre 


postérieure 


Fait 


Lame clés 
Are ent de a rétne 


Sclératique - épaisse membrane protect formant le couche extérieure du globe oculaire (le blanc de ll. 


Cornée- pare antérieure ransparente du renétement extriet 


ur de el; en orme de dôme, el est en coninuité avec 


La sclrotique ; le assure a maeure parte de réfraction ocre. 
Conjonetive - membrane muqueuse chementvascularsée, couvrant le surface antérieure del cératique et réfléchie 


surface iméieure des pauplères supérieures et inférieures, 


Chambre antérieure conter l'humeur aqueuse (produite par le cons cire et drainée pare caral de Scie); 


elle four es nutiments et l'oxygène à a comée. 
ris parie colorée de el; des muscles adaptet alle de 
dans el. 

Grstallin- structure transparente bicorves 


la pupie e contrôlent ainsi quanité de lumière envant 


change de forme pour modifier Le pouvoir de réfraction oculaire 


Aétine - contient deux ypes de photorécepreurs, les cônes st bBtonnets Les cônes permettent sion des couleurs et 


sat confiés à la tache centrale, junétre, appelée macua. La 
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fovéase toute au centre de cette rég on. 


L'essentiel pour la médecine générale 


jente d'un spécialiste 


Tableau 16.2 Causes d'œil rouge ne nécessitant pas l 


Causes antécédents | Acuitéfpupier | Site de Ia rougt 
comée 
Cononchite Bactrinne, | Souwventbitéle, | Normale Rougeur difuse 
virale, alegique, | démangezsons, {conictiae dela 
chamydienne | sensañion de grains surface oculaire 
de sable. Écouement 
parent en cas 
d'nfecton 
bactérienne 
Hémoragiesous.  |Sangenvela | Peutétecauséparie | Normales Zone diffuse de sang 
conjerctrale érotique ets | frottement des yeux, rouge sous la 
conjoncive parune fort toux, none dan 
rarement parure 
hypertension 
aréiele au des 
roues de 
cagulaten 
Epsdète Inlemmañon de | mtatonetrougeur | Normales Injection dfluse où 
l'épiscre ocuires modérées localisée dela 
{membrane mince conjpncte 
ouvrant 
scértique) 


Sauf 4 Les symptômes persistent depuis plus de 
2 semaines où 4 Le patient se plaint de douleur 
oculaire où d'une diminution de La vision, une 
omjanctvite ne justifie généralement pas Le 
recours à ur spécialiste, La conjonctivite bac 
rienne est traitée par des spliations locales d'un 
antibiotique à large spectre, comme Le chloram. 
phénicl. Der écouvillonnages conjonctivaux en 
vue d'une coloration de Grarr son nécessaires en 
cas d'échec du traitement ou s l'on soupçonne 
ne conjencivite gonococcique, caractérisée par 
nc apparition rapide des symptômes des cou. 
lements shondants, un chémosts et un œdème 
palpébral. La conjonctivie virale guérit habituel. 
lement spontanément. Tant que lei reste rouge, 
Le patient est très contagieux; une hygiène stricte 
et l'usage de serviette de toilette individuelles est 
indispensable afin de protéger les autres mer 

del famille 


Perte visuelle 


Tout patent atteint ane perte visuelle inexpliquée 
doit étre envoyé chez un ophtalmologue. Les antécé. 
dents détermineront s la perte visuelle est trans 
toire ou persistante, Un broullage temporaire de La 


ue d'un où des deux yeux ou l'apparition de lignes 
en igzag este plus souvent dû à ne migraine (voir 
chap: 17) Cependant ces symptômes peuvent égale 
ment survenir en cas de lésion vasculaire cérébrale 
coude tumeur ete devraient pas tr attribués auto 
rmatiquement à la migraine sauf si on a relevé des 
antécédents typiques de migraine ou se patent a 
moin de 50 ans el n'a pas d'autres symptômes ou de 
signes neurologiques. Une perte visuelle temporaire 
grave (amaurose fugace est due à un manque tem- 
poraire d'apport sanguin à la rétine ou au cortex 
visuel à a suite d'un accident ischémique transitoire 
ou d'une artérite Lemparale (voir chap. 17). Une éva- 
Auation et un traitement d'urgence sont nécessaires 
arl'amaurose Fugace estun signe de cécité ou AVC: 
imminent 1 est rare qu'un œdème papilire dû à 
une augmentation de la pression intracrinienne 
provoque une perte transoire (durant quelques 
secondes) del vision d'un ou des deux yeux. 

Toute perte visuel soudaine et grave constitue une 
indication de recours à un ophtalmologue (ab 
eau 164). En cas d'occlsian de l'artère centrale de 
la rétine, cest dans l'heure que le patent doit être 
amis dans un centre spécialisé. Une uvéite aiguë, 
un glaucome aiguet une Kératite se manifestent par 
La combinaison d'un œil rouge {voir ci-dessus) et 
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Chapitre 16. Maladies des nrganes des sens 


Tableau 16,3, Causes d' 
d'un ophtalmalogue 


rouge nécessitant de toute urgence (le jour même) l'intervention 


Causes [antécédents | Acuité | Sitedela | Pupile | Comée 
visuelle | _rougeur 
Kéraite [ects © [Doueu, © |ésure © [ecton [Nomae  |[Ucératon 
Cifammation | au sensation éiaire caméenne. 
dela comée) | immunes, | de erps =rougeur Des gouttes 
Kératopathe | étrange, maximale au de 
d'epestion [Mon trouble, pourtour de la flaorescéne 
ouléeades | photophobie omée la rendent 
lentes plus visible en 
de contact lumière bleue 
Lg. 164) 
Glauome [Monte  (Doueu [Rue ie Feet Trouble 
aigu soudaine de la | oculaire forte senidiltée 
pression |etsoudaine, 
nzccuare | sin loue, 
dueäune | «has 


Gimirtion du | de type arc en 
drainage de | cel autour des 


Thumeur— |lumères à 
uvéte Wade (Doueu |Nomaeou |ecton |Peiteetie | Normale 
antérieure |aut- ocuire, | réduite dilaire 
Gt rrmunes, | in floue, 
parois photophbie 
necteuses 
Sdérite | Sowar Douleur (Nemale | Die Normale | Normale 
wasudte ouai louréduite  |ouhealsée 
sous-jacente _ | modérée où 
one 
Endopheaie |Mectondu | Visontioue, [Réduite |Difueou  |Peïteettixe | Trouble 
globe après | douleur lccalsée 
chrgie — |ocuäre 
oculaire, |photophebie, 
blessure ou | coms fotants 
Propagation 
sanguine 


ui 


Figure. 16.4. Ulcères dendritiques cornéens. 
LAÏ Colin à la fluorescäne. (8) Colerationà la florescäne avec examen en lumière bleue 
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Tableau 16.4, Causes de perte visuelle soudain 


1e ou rapidement progressive 


Antécédents Acité visuelle Papilles phtalmescopie 
Décollement [Lumières cigntantes, | Généralement réduite [Dans l'œil affect als [Reletrouge 
de a rétine aigu eos otats (noirs ou avec champ visuel rétréci se latent en éztion à anormal La étre 
rouges) réduction du lumière plat que de | décalée pari grise 
champ sue (comme Le contracter (hé |etridée. Un examen 
un éeau venant dela jupe aférent relatif normal exc pas 
périohere) IDPaal le diagnostic 
Ocdusion d'une |Pere de uision Réduteavec champ [DPARGmlescas  |Hémanagies 
(eine rétinienne |soudaine dans toute | visuel tétréci graves rétiennes, veines 
champ Viuel veine rétiiennes datés 
centrale ou en parie et torueuses, 
franche dela veine adèe macuare, 
étrenre) taches catonneuses 
Hg: 165) 
Occusion d'une |Per visuel soudaine | Très réduite DPAR Rétne pâle vecure 
rare indolore macua apparaissant 
rétinienne comme ure tache 
cantrle rouge cerise 
Neuropathie Pere selle Réduite Dean Normale ou disque 
que aiguë |'aggravant rapidement, optique enflé 
Smptèmes de 
mali sous cent 
(généralement scrose 
en plaques, schérie 
nereuse due à 
l'athéroscose) 
saignement Normale ourédute (Pas deDPAR Reletrouge 
bordant, perte äminué 
visuelle grave siéger 
modéré corps tant 
Dégénérescence Se déelopre chezles _|Diminuïon de l'auté… [Habuelement, pas de | éme macuaire, 
macuaire  (peomesägées  |avecscotomecental(la |DPAR gnflement) etieu 
Distrslon subite ignes macula se trouve au hémorrgies 
érates semblent [centre de a rétine et la sousrétniemnes et 
couts tache visuel maladie provoque une exsudats durs dus 
blanche centrale) ou |tacne centrale blanche aux néoraisseaux 
vien ue la campimétre) normaux sous a 
macula avec fuite de 
liquide ou 
saignement 


d'une perte visuelle soudaine où rapidement pro- 
agressive, Lencadré161- Urgence résume les ant 
dents initiaux et les résulats des examens d'un 
patient victime d'une perte visuelle soudaine, 


Parmi es causes de perte visuelle progressive, on 
trouve Les affections suivantes: atrophie optique 
lentement progresse, Elaucome chronique, cata- 


racte, rétinopathie diabétique (voir chap. 15) 
dégénérescence maculaire et décallement chro- 
nique de Ia rétine. Dans les pays en développe- 
ment, Le trachome, dû à Chlamydia frachomatis, 
et l'onchocercose (cécité des rivières), due à 
Onchocerca volvulus, sont également responsables 
de perte visuelle 
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Figure, 16,5. (A) Fond de l'œil en Cas d'ocdlusion de la veine centrale de Ia rétine, à comparer 
au fond d'œil normal (8) 
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un patient atteint d'une perte visuelle 
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‘This page intentionaly let blank 


Neurologie CHaPiTRE (| 7 


Symptômes neurologiques 


fr quent 


Maux de tête 


Le mal de tête est une plainte fréquente, mais en 
général il nest pas un signe de maladie grave. 
Chez la plupart des patients se plaignant de 
céphalée, aucun signe physique anormal n'est 
décelable et le diagnostic repose sur une anam- 
ndse précise, Les causes peuvent être réparties en. 
fonction de leur début et de leur évolution 
{tableau 17.), Celles responsables d'une céphalée 
aiguë où subaigué sont toutes potentiellement 
graves et nécessitent des investigations et une 
évaluation urgentes. Une hémorragie méningée 
€ manifeste par des maux de té qui acignent 
une intensité maximale en quelques secondes et 
sont décrits comme « pires que jamais (voir plus 
loin). La raideur de nuque et le signe de Kernig 
indiquent une irritation méningée, déclenchée 
généralement par une méningite bactérienne ou 
ral, où une hémorragie mémingée, affections 
qui peuvent également s'accompagner de fièvre 

Chez les patients souffrant de céphalées cho 
iques ou récurrentes les antécédents et l'examen 
physique constituent les moyens principaux per- 
mettant de distinguer les causes. graves ou 
bénignes des maux de tte, Ia plupart étant des 
céphalées de tension (abordées plus loin) et ne 
nécessitant pas d'investigations approfondies En 
revanche, si Les symplômes saggravent progress 
vement où deviennent chroniques tout en chan- 
geant de caractère, il faut envisager la possilté 
d'une hypertension intracränienne, par exemple 
en raison d'une lésion compressive, ce qui néces- 


site alors une imagerie cérébrale par TDM ou 
IRM. Le tableau 172 énumère les autres caracté- 
ristiques suggestives d'un risque plus élevé de 
pathologie grave, constituant ainsi des indica 
ons pour l'imagerie, Un mal de téle avec des 
douleurs généralisées chez une personne âgée 
suggère une artérite à cellules géantes, qui néces- 
site un traitement urgent par des corticoides afin 
de prévenir cécité 


Étourdissements, 
évanouissements et tendances 


syncopales 


Des épisodes de perturbation transitoire de la 
conscience sont fréquents (tableau 173). Souvent, 
les antécédents médicaux suffisent à différencier 
une crise d'épilepsie des autres troubles. Le récit 
d'un témoin oculaire est particulièrement utile. 
Haut pouvoir reconnaitre une éventuelle narcolep- 
sie, une maladie rare caractérisée par un besoin de 
sommeil irrésistible dans des circonstances inap- 
propriées, et la catapleste, une affection du même 
Lypes mais dans laquelle les membres inférieurs 
perdent soudainement leur Lonus et se dérobent, 
la conscience étant préservée. Les crises sont 
déclenchées par une forte émotion ou un événe- 
ment survenant par surprise. 


Étourdissements et syncopes 

Une syncope est une perte de conscience de courte 
durée (généralement 20 à 30 secondes) provoquée 
ar une réduction globale du débit sanguin céré 

ral. Habituellement la récupération est rapide et 
complète. La syncope est un symptôme plutôt 
qune maladie. Elle peut être causée par plusieurs 
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Tableau 17.1. Causes de céphalée 
te (début 


uelques minutes 


ouheures) 
Hémoragl 
Thrombose veineuse cérébral 


nraciniemne 


Disection d'une artère carte ou vertébrale 
Méningte 

Blessure la tête 

Migraine 

Médicaments, par exemple Uinirine 

Alel 

Infections, par exemple le paludisme 


Subaigue ( 
semaines) 


ut prenant des jours à plusieurs 


Masse ntrainienne 
Encéghate 

Méringre 

Anti à celles géantes 
Sinusite 

Glaucome aigu 
Hypertension maligne 


Récurrentelchronique 
Migraine 

Céphalée de tension 

Sinusite 

<Gphalée de Horton ou céghalée en grappe 
Hémicränie paronystique 

“Consommation excessive de médicament 
Masse intracränienne 


Tableau 172. Indications d'imagerie cérébrale 
chez les patients souffrant de céphalée 


Appartion soudaine 


{Céphalée nouvel chez un patient de plus de 
Sans 


Signes neurolgques anormaut 
“Gépalée changeant avec posture (peut 
indiquer une augmentaren de à PIC) 


{Céphalée aggravée par La toux les étermuements, 
La lxion du one, l'effort {peut digues une 
augmentation de PIC) 


Fièvre 
AAntécédents d'infection parle VIH 
Antécédets de cancer 


affections sous jacentes (tableau 17.3) et est sou 
vent confondue avec l'épilepse. 

Un étourdissement précède la syncope, et repré 
sente une forme incomplète dans laquelle La 
perfusion cérébrale n'a pas diminué suffisam- 
ment pour provoquer une perte de conscience. 

L'étourdissement doit être différencié du vertige 
{voir chap. 16). qui est une illusion de déplace 

ment, souvent rotatif, des abjets environnants 
par rapport au corps ou inversement, I résulle 
d'une maladie de l'oreille interne, du 8 nerf. 
rinien ou de ses connexions centrales 

La cause la plus fréquente d'étourdissement est 
une syncape vasovagale (simple évanouissement) 

qui survient à la suite d'une bradycardie réflexe et 
d'une vasodilsation périphérique et splanch 

aique. La peur, la douleur et une station debout 
prolongée en sont les principales causes. Un éva- 
novissement ne survient presque jamais en POS 
tion couchée. 11 est généralement précédé de 
péleur, nausées, sensations ébrieuses et transpi 

ration. Une récupération rapide et l'abéence de 
mouvements saccadés suggèrent qu'il s'agit d'un 
évanouissement et non de convulsions, Une syn- 
cape peut s'accompagner d'incontinence urinaire. 

Une perte de conscience due à une arytlmie sur. 

lent sans avertissement el même en position Cou. 
chée. Une syneope peut survenir après la miction 


Tableau 17.3, Causes courantes de perte 
de conscience et de chute chez l'adulte 
Syméope = causes cardiopumonaires 


= Maladie cariopulronare structurel sous 
cent, par exemple sténose antique, F7 


= Anthmies 
Simeope causes vascuaires 

Réflex :vasoragal Simple évanoussement) 

= ypersendhité dusnus caroridien 
 Giconstandill : toux, micion, après exerce 


= ypotesion posture [orhstaique) 
dysautonomie, ypovolémie 


Éplepsie 
Hypoghicémie 

Psychogène 

= attaques de panique 

= Hypenentiation 

= Narolepsie et catpleie 


PIC: presion intacrienne 


EP :embole puimonaire 
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chez les hommes (en particulier a nuit et quand 
une apnée ou une forte quinte de toux empêche Le 
retour veineux dans Le cœur Les patients atteints 
e sténose aortique et de cardiomyopathie hyper- 
traphique peuvent iomber en syncope au cours 
d'un exercice. La syncope vagale réflexe serait lé 
à une sensibilité excessive du sinus carotidien à 
une pression extérieure. Elle survient chez des 
patients âgés qui perdent conscience, par exemple 
Tersquil ournens a tête, ce qui comprime égère- 
ment le sinus. L'hypotension orthostatique se 
définit comme une chute de La pression artérielle 
(PA) systlique 2 20 mmHlg dans les 3 minutes qui 
suivent passage dela position couchée à a posi- 
tion debout. Elle peut être due à une altération des 
réflexes autonomes, comme cela se produit par: 
Lois chez une personne âgée, mais aussi en cas de 
neuropathie autanome et lors de la prise de cer- 
tains médicaments (phénothiazines, antidépres- 
seurs tricycliques. 


Examens 


Les antécédents et l'examen physique avec prise 
de La PA en décubitus et debout ainsi qu'un ECG à 
12 dériations fourniront un diagnostic dans la 
plupart des cas de perte transitoire de conscience. 
Léchocardiographie sert à l'identification des 
maladies cardiaques structurelles sous jacentes 
À moins que les symptômes ne soient fréquents, 
apport diagnostique de électrocardiographie 
ambulatoire (voir chap. 10) est fuible. Chez Les 
patients présentant des syncopes inexpliquées 
pour lesquelles des causes cardiaques ou épilep 

tiques ont té exclues, le test de La table basculante 
{soir chap. 10) est indiqué. La pression artérielle, 
La fréquence cardiaque, les symptémes et l'ECG 
sont enregistrés durant 10 à 6Orainules après Le 
redressement Le test est considéré comme positif 
Lorsqu'il reproduites symptômes et provoque une 
hypotension. 


Faiblesse 


Les contractions des muscles squéétiques sont 
contrées pr Taxe moteur du système nerveux 
central (ip 171) La faiblesse msclare se pro 
duiten ton d'un défaut ou d'une Lion à un où 
hudeurs niveaux: cortex moteur, flsceaux ct 
coipinaux (pyramdiaus). celles de Ia come 
antérieure reines nerveuses rchdiennes, nes 


Chapitre 17. Neurologie 


périphériques, jonction neuromusculair et fibres 
musculaires. IL est nécessaire de distinguer une 
faiblesse réelle de La «fatigue» ou de La alenteur», 
comme dans maladie de Parkinson. Le sie de a 
lésion enrainant une faiblesse musculaire vraie 
est souvent identifiable par un examen neurolo 

gique approfondi La répartition de La faiblesse, la 
présence ou l'absence de réflexes ostéotendineux, 
Le réflexe cutané plantaire (ableau 17.4) etes défi 
ts sensoriel sont tous utiles à la localisation de 
la lésion dans Le système nerveux, Souvent, les 
lésions qui affectent des neurones moteurs supé- 
rieurset des nerfs périphériques impliquent égale- 
rente système sensorielen raison dela proximité 
des nerfs sensorels et moteurs dans ces 
structures 


Voies corticospinales (pyrami 
Metoneurone supérieur 

Les voies carteopinales proviennent de neue 
rones du cortex moteur ce termine dans les 
noyaux moteur des ner crânies etes celles 
de 1 corne antérieure médulire. Les voies 4e 
oitent dans la mod et pasent danses moitiés 
ontroltérals de Ia mod épinière, constituant 
ainsi faisceau pyramidal croisé (17), qui se 
<onnectent par saapie aux celles de la corne 
antérieure. Cest ce que l'on appel Le système 
rrrasidal, dont Le émelinanement et perturbé 
en est de sons des motoneurones supérieurs 
ANS), ce qui se traduit par des signes cliniques 
caractéristiques (ableau174). Pour lidentiic 
Gen de a maladie primaire l'imagerie du système 
nerveux central et de I colonne vertébrale par 
IRM où TDM sera nécertire 


s) 


Deux tableaux cliniques caractéristiques font 
suite aux lésions touchant les MN: l'hémiparésie 
ta paraparésie 
+ Lhémiparésie, une faiblesse des membres d'un 
côté, est habituellement causée par une lésion 
dans cerveau ou le tronc cérébral, par exemple 
un AVC. 
ne parsparésie (jambes fuibles) est à consé 
quence de lésions biltérale des voies corticospi 
males, touchant Le plus souvent la moelle épinière 
en dessous de TI, Une tétraparésie ou quadriplé- 
gi (faiblesse des bras et des jambes) est due à une 
Lésion haute de la mocll cervicale, Le plus souvent 
Aa suite d'un Lraumaliome. En cas d'aleinte de 
MNS médullires, les troubles fonctionnels se 
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Figure 17:1. Faisceau pyramidal croisé avec représentation corticale des différentes parties du corps. 


situent sous la lésion, alors que les manifestations 
niques des dommages occasionnés aux moto- 
aeuranes inférieurs (MD) se manifestent à hau- 
teur de La lésion, la fonction des muscles situés 
plus haut tant préservée. 


Motoneurone inférieur 
La voie motrice des cellules de Ia corne antérieure 
où des nerfs crâniens, constituée par les MNI, 
passe par un nerf périphérique et aboutit à la plaque 
motrice. Les signes physiques (tableau 174) suivent 
rapidement si un MNI est interrompu à n'importe 


que point de son trajet, Une maladie musculaire 

peut donner un tableau clinique similaire, mañs les 

réflexes sont généralement préservés. 

Leslésions des MNI peuvent se situer aux niveaux 

suivants 

corne antérieure, par exemple maladie du mato- 
neurone, poliomyélite; 

+ racine nerveuse, par exemple lésions discales 
cervicales etlombaires 

nerf périphérique, par exemple traumatisme, 
compression où palynévrite 


si 


Tableau 174 Comparaison des manifestations 
diniques des lésions des motoneurones 
supérieurs et inférieurs 


Lésion des Lésion des 
motomeurones motoneurones 
supérieurs” inférieurs 


Les signes sont du côté 
opposé à a son 


Les signes sont du 
même côté quel sion 


Fasdution absente | Fasiuaton présente 
Pas d'avophie Arophie 
musculaire 

Spas dons Hysotonie 
Faible 

principalement des 

“exrenseurs dans les bras 

et des fléchseurs dans 

les jambes 

Res terdineux Pere des réleres 
exagèrés tendineux 


Signe de Babinsk 


Détition dela main 
tendue {ere bas, en 
dedans avec tendance à 
la pronaion) 


Fasciation :conracions vbs d'u 
iles survenant par sscader 
“néon aiguë de NS se manfate capendint parue 
fasse passagère asque une perle 


moticss 


La plus fréquente des maladies de la jonction neuro- 
musculaire eut la myasthénie, qui produit une fai- 
blesse caractéristique des muscles squeletiques et 
est rarement assaciée à une atrophie. Les myopa- 
es sont décrites plus loin dans ce chapitre, Une 
faiblesse des muscles proximaux, par exemple du 
quadricepa, est généralement obuervée dans diverses 
myopathies, Une augmentation des enzymes mus 
ulaires plasmatiques, comme La créatine kinase, est 
très évocatrice de maladies musculaires. Une biop- 
sie musculaire peut tre nécessaire pour déterminer 
Le type précis de myopathie 


Engourdissement 


Système sensoriel 


Les nerfs périphériques transportent tous les 
types de sensations à partir des terminaisons ner 
veuses vers Les ganglions de La racine dorsale et, de 
à, dans là moelle. Ensuite, les signaux montent 


su 
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vers Le Uhalamus et le cortex cérébral par deux 

voies principales (172) 

+ es coxdons postérieurs, par aù passent Les sen 
sations de vibrations, de postion des articula- 
ions (proprioception) de discrimination entre 
deux points et du toucher léger. Ces fibres 
montent sans se crober aux: noyaux gracile et 
cunéforme dans Le bulbe rachidien. Les axones 
des neurones du second ordre croisent Ligne 
médiane pour former le lemniscus médian et 
passer dans le thalamus 

2 es voies spinothalamiques, qui transportent les 
sensations de douleur et de température. Ces 
Hibres forment des synapses dans La corne dor 
sale de la moe, croient La ligne médiane et 
montent jusqu'au thalamus, d'où leur nom de 
vois spinothalamiques. 


Les paresthésies (fourmillements),l'engourdisse. 
men et la douleur sont les principaux symptômes 
de lésions des voies sensorielles en dessous du 
niveau du thalamus. La nature et la répartition 
des symptômes peuvent suggérer le site de la 
lésion. 

« Lésions des nerf périphériques. Les symptômes 
font sentir dans e territoire du nerf périphé- 
rique touché, par exemple le nerf eubital où 
médian, Une polyneuropathie est un sous- 
ensemble de uroubles des nerfs périphériques 
caractérisés par une perte sensorielle etune sen. 
sation de brilure ditale, symétrique et 
latérale 

+ Lésions des racines nerveuses, Les symptômes 
sont perçus dans le dermatome innervé à partir 
de cette racine, souvent avec le désagrément de 
picotements dans ce dermatome (fig. 173). Cela 
contraste avec les conséquences de lésions de 
voies sensorielles du système nerveux central, 
qui se manifestent de manière cypique par des 
déficits généraux dans une extrémité, plutôt que 
dans un dermatome précis. 

+ Lésions de la moelle épinière. Les symptômes 
(perte de sensation) sünt habituellement évr 
dents en dessous du niveau de la lésion. Une 
lésion de La voie de la douleur et de la tempés 
ture (voies spinothalamiques), dans le tronc 
cérébral où dans la moelle épinière, se traduira 
par une perte de La sensation de douleur et de 
température controlatérale, en dessous du 
niveau de la lésion, Une lésion au niveau 
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Figure 17.2. Schéma représentant les voies motrices et sensorielles principales. 
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Figure 173. Schéma représentant l'innervation motrice et sensorielle des bras et des jambes 


etes niveaux 


aires pour les réflexes. 


Une part de que est apte de Parsons M (923 À Colour tas of Clinical Neuralagy Londres, Mac fe} 


rachidien de la voie dela proprioception se tre 
duira par la perte de ce sens psltéralement en 
dessous du niveau de la son. Une perte sens0- 
rl dissoiée suggère une lésion dela moelle épi 
are, par exemple une perte de sentation de La 
douleur t de a température dans a jambe droite 
etlapert de proprioception dansla jambe gauche. 
+ Lésions pontiques. Le pont se trouve au-dessus 
de l'entrecroisement (décussaion) des cordons 


postérieurs, Comme le lemniscus médian et les 
voies spinothalamique sont proches, des lésions 
pontiques entraînent la perte de toutes Les formes 
de sensation venant du côté opposé à la lésion. 

+ Lésons thalumiques. Une lésion du (halamus est 
une cause rare de perte sensorielle controlaté. 
rale complète. Une douleur spontanée peut ége- 
lement se manifester, le plus souvent comme 
conséquence d'un infarctus thalamique 


sa 


+ Lésions corticales, Des lésions du cortex pariétal 
peuvent causer une perte sensorielle, une négl 
ence hémispatiale (hémiagnosi) et des troubles 
subtile de la sensibilité. La douleur est pas une 
caractéristique des lésions corticales. 


Tremblement 


Le tremblement est une contraction musculaire 
involontaire et rythmique caractérisée par des 
oselltions d'une partie du corps. Un fremblement 
au repos sobserve dans la maladie de Parkinson, Le 
parkinsonisme et la maladie de Wilson. Le rent 
lement posturul se manifeste quand un patient se 
maintient dans une position, corame tenir es bras 
tendus Les causes peuvent être physiologiques par 
exemple une augmentation de l'activité sympa- 
hique, ou relever de pathologies comme le trem- 
lement essentiel (voir plus loi), et dans certains 
as de maladie de Parkinson et de troubles cérébel 
eux Le tremblement ntentionnel survient au cours 
éa mouvement volontaire d'un membre dont l'os- 
cilltion saggrave lorsqu'il approche de la cible; par 
exemple poser un doigt sur le nez; il es lié à une 
maladie du cervelet. Un remblement spécifique 
d'une tâche apparai lorsque l'action entreprise a un 
objectif déterminé : écrire, parler ou se tenir 
debout. Dans de nombreux cas, les antécédents et 
l'examen identifieront la cause d'un tremblement. 
Les investigations comprennent notamment des 
tests de fonction thyroïdienne, les analyses san- 
guines pour la maladie de Wilson (chez toute per- 
sonne de moins de 40ans) et, dans certains cas, 
l'imagerie cérébrale, 


Coordination des mouvements 
pe SE 


Le système extrapyramidal et le cervelet coor. 
donnent Les mouvements. Leurs perturbations 
m'tténuent pas la force musculaire, mais pro- 
disent une incoordination 


Cervelet 
(Chaque lobe latéral du cervelet est chargé de coor- 
donner le mouvement des membres homolaté- 
raux. Le vermis médian assure l'équilibre axial 
{imédian) etla posture. Le tableau 175 énumère les 
causes des lésions du cervelet 
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Une son dans un lobe du cervelet provoque ua 

ou lessemble des troubles suivants 

+ une démarche ataxique avec élargissement dela 
base: Le paient vacille du côté de la sion: 

un «tremblement d'intention avec dyamétrie 
alors que, dans la maladie de Parkinson, un 
mouvement volontaire attémue e tremblement; 

2 les mouvements aternants rapides sont male- 
droits, par exemple taper de manière rythmée une 
main sure ds de l'autre (dysdiadococinési); 

un nystagmus horizontal, la composante rapide 
taux dirigée vers Le côté dela sion; 

de la dysartiie généralement en cas de sions 
ilaérales. La locution et fortement cadencé 
ét raccadée  uscansions 

+ des tremblements rythmiques de latte, de l'y 
potonie et des réflexes déprimés, mais pas de 
faiblesse musculaire 


Les lésions du vetmis cérébelleux provoquent une 
alaxie caractéristique du trone, de sorte que le 
patient a des difficultés à se lever où se tenir 
debout 


Nerfs crâniens 

DRE 
Les 12 nef criniens et leurs noyaux sont dit 
és de manière à peu près égale dans les ol 
segments du uonc cérébral (lg. 174) Les pre 
miers et deuxièmes nerfs crâniens (nerfs! et Il) 


Tableau 175 Quelques causes de lésions 
Scrose en plaques 

Lision expanse 

Tumeur primaire, pr exemple méduloblastome 
Tumeur secondaire 

Ab 

Hémoragie 

Censommalon chronique d'alcool 
Antiéplestiques 

Synärome paranéoplasique 

taxe spiochréblleuse {are transmission 
dominante) 
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Grinal 
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Figure 17,4. Localisation des nerfs cräniens et 
de leurs noyaux dans le mésencéphale, le pont 
etle bulbe rachidien en vue latérale. 


font cependant exception: leurs neurones se pro- 
jettent sur le cortex cérébral. En outre, Le noyau 
sensif du nerfV sétend du mésencéphale À la 
moelle épinière, etles noyaux des nerfs VLL et VILE 
Le situent à L fois dans Le pont et dans Le bulbe 
rachidicn 


Nerf olfactif (1 nerf crânien) 


Le nerf olfactif transmet le sens de lodorat. La 
cause l plus commune d'anosmie (perte de lodo- 
rat est simplement la congestion nasale, Des 
causes neurologiques incluent des tumeurs du 
plancher de la fosse antérieure et un traumatisme 


Nerf optique (2 nerf crânien) 
et système visuel 


Les nerfs optiques entrent dans la cavité cr 
ieane par Le ramen optique et s'unissent pour 
former Le chiasma optique, au-delà duquel 1 far- 
ment Les tractus optiques. Les fibres des tractus 
optiques se projettent sur Le cortex visuel en pas- 
sant par Les corps génieulés Htéraux ét sur Le 
ayau du 3° ner pour Les réflexes pupllaires à La 
Lamnière (175 et 176) 


Lévalcaton de Ha fonction du nerf optique coes. 
ren mesure de acuité sul (beau de test de 
Snellen), de La viton des couleurs (plaques de coë- 
Leurs sara et du champ visuel (par campimé- 
Uie et Ja périmé ainsi que l'examen du fond 
d'il avec lophtalmoscope. En outre, Les réactions 
pupilles, qui passent parles ner optiques ct ac. 
lamoteurs (ner crnle), doivent être testées 


Anomalies du champ visuel 

Il ya trois principaux types de défauts du champ 

visuel (8.173) 

+ monoculire, causé par des dommages ocu- 
Jaires ou nerveux; 

< bitemporal résultant de lésions au niveau du 
chiasma; 

+ hémianopsie homonyme, causée par des sions 
danse tractus, une radiation ou e cortex visuel. 

+ Lésons du ner optique, Une perte visuelle unila- 
Lérae, commençant corame un scotome central 
où parscentral (une zone de vision plus fuible 
dans Le champ visuel es caractéristique des 
Lésions du ner optique. Une destruction complète 
de lun des nerfs optiques cause la cécité de lil 
correspondant ta perte du réflexe pupillie à la 
amie (direct et consensuelle) Des lésions du 
nerf optique sont dues une démyélinisation (par 
exemple sclérose en plaques, une compression du 
nerf et Joccluson de l'artère rétimienne (par 
exemple dans l'artéie à celles géantes) D'autres 
causes sont notamment : un. traumatisme, un 
œdème papilire, une anémie sévère et des agents 
toxiques, par exemple 'éthambutol La quinine, Le 
tabac et alcool méthylique 

+ Lésons du chiasma optique, La cause la plus 
commune de l'hémianopsie bitemporae (cécité 
dans la moitié extérieure de chaque champ 
visuel) est un adénome hypophysaire, qui com 
prime es fibres provenant de la moitié nasale de 
chaque el et qui croisent La ligne médiane à 
hauteur du chiasma D'autres causes sont un cra- 
miopharyngiome ou une néoplasie secondaire 

+ Lésions des tractus et radiations optiques. Les 
actus où les radiations sont, le plus souvent, 
lésés par une tumeur ou un accident vasculaire, 
ce qui produit une hémianopae homonyme 
{cécité aflectant la moitié droite ou gauche de 
chaque champ vissel) dans une moitié du 
champ visuel controlatéral à la lésion 
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1. Scotome paracetral lésion réürienne. 
2: Pate de champ monocuir son du ner optique. 

3. Hémianopsie temporal lésion chlsmatque. 

A. Hémianopsie homanyme son des voes piques. 

5: Quatranapsle homonyms—Héslon temporal. 

6: Guadranapsle homonyme lésion para. 

T.Hémianopsie homanyme cortex ciphal où rdiaton optique. 
8: Hémianopsie homonyme — sion au plz occipial 


Figure 17,5. Schéma des vaies optiques montrant les principaux déficits du champ visuel. 


Au veau du has optique (3), des fire dérivées de a moi 
S'enurecraisent (éécusato), tandis que es fbres de Lao 


ri rasale de La rétine {harmpvsul temporal) 
temporal de la rétine restent décrosées Ain, le actus 


pique érlt (est compas de fières de Le mil drole de chaque rétine qu voient a maté gauche des deux 


Champs visuels, Les sions de a rétine [produisent ur sotr 
Une sion en 2 produit une cécité del droit avec perte u 
hémianopsie btemporle.Les sions en 4,5 6 praduisentu 


me {petites zones de perte sul) ou une quadanopsie. 
réflee à a lumière drects. Ur lslon en à produit une 
me hémianopse homonyme aec atteinte maculire Les 


Hésions en 7 ta produisent une hémianopsie homonyme; en 7, les épargent la mac 


+ Lésions du cortex occpial. Les hémianopsies 
homonymes sont causées par une obstruction 
unilatérale d'une arte cérébrale postérieure. La 
région maculire peut être épargnée dans Les 
lésions ischémiques en raison du double apport 
sanguin dans cette région irriuée non seule- 
ment par larüre cérébrale postérieure, mais 
aussipar l'artère cérébrale moyenne. En revanche, 
Les lésions du pôle occipial entraînent un déficit 
du champ maculaire (central) bilatéral. 
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Œdème du disque optique (ædème 
papillaire) et atrophie optique 

Les signes pathologiques principaux de la partie 
visible du nerf Le disque, sont 

un gonflement (œdème papillire): 

< la pâleur (atrophic optique), 


Œdème papillaire 
Aux premiers stades, ledème papilire suscite peu 
de symptômes visuels. Avec son développement, la 
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aire 6) 


Figure 17.6. Réflexe pupillaire à la lumière. 
Voie aférente 

{1} Une image rétinienne génère des potentiel d'action 
(8) Ceux éteuler par des axones, dent certains s'entre 
génies latéraux, 

A) Se connactent à chaque noyau prétectal. 

Voie eférente 


are ner optique 
osent à hauteur du casa et passent à travers es corps 


{4) Les potentiels d'action sont ransls alors à chaque naau d'Ecinger-Westphal du, 


18) pis, vers le ganghon claire parle rolième ner, 


AG) conduisant à a consrction el puplle éclairée (éflee rec er par réflexe consensul del pupile 


cantroltérale. 


tache aveugle Sélargit et le vision devient plus 

floue. Lexception est la névrite aptique, qui pro- 

voque une perte visuelle précoce et sévère. Les 

causes courantes de l'œdème papilaire sont les 

suivantes 

+ augmentation de la pression intracränienne, à la 
suite par exemple d'une tumeur, d'un abeës où 
d'une méningite; 

obstruction de La veine rétinienne par Chrome 
bose où compression 

 névrite optique, destà-dire une inflamma- 
ion du nerf optique, souvent causée par une 
démyélinisation; 

* hypertension accélérée. 


Atrophie optique 
Latrophie optique est la conséquence finale de 
divers processus qui endommagent Le nerf (voir 
lus haut «Lésioné du nerf optique»). Le degré de 
perte visuelle dépend de La cause sous-jacente 


Pupilles 
Les pupilles se contractenten réaction à a lumière 
vive lors de a convergence, cestà-dire lorsque le 
regard passe d'un objet lointain à un plus proche. 
Les signaux cfférents_parasympathiques qui 
contrôlent le muscle constricteur de La pupille sont 
émis par le noyau d'Edinger-Westphal dans le 
mésencéphale, et gagnent Je par Le nerf oculo- 
moteur (troisième). Le noyau d'Edinger-Westphal 


sié 


eçoit des signaux afférents du nef aptique (pour 

La lumière réflexe) et du centre de convergence 

danse mésencéphale (Ag. 176) 

Les fibres sympathiques qui partent de l'hypothala 

anus suit une diltaion puyilire (rydriae) 

Ales pasent pare tronc cérébral ta moelle cevi- 

cale et émergent dela moelle épinière en T2, Elles 

remontent ensuite danse cou en formant a chaîne 

sympathique cervicale, qui suit l'artère carotide 

que dans tête. 

Les principales causes de mydriase persistante 

ont es suivantes 

«une paralysie du troisième nef crânien (voir 
plus loin) 

«un core antimuscarinique (sul avant 
Texamen du fond dc; 

 l pupille myotonique (upille d'Adie); elle est 
plus fréquente chez les jeunes femmes; l'ait 
d'une absence (ou d'un retard prolongé). de 
réaction à a lumière et à la convergence, Elle 
aa pas de signification pathologique, mais 
peut être associée à une absence de réflexes 
tendineux 


Les principales causes de constiction pupillaire 

{esyoss persistante sont Les suivantes 

2 collyre parssympathomimétique utilisé dans Le 
traitement du glaucome; 

syndrome de Claude Bernard orne dé l'nter 
upon des Ares sympaliques accédant à un 
cel. Ses manifestations sont un mysts unltér 
unepuseégére (ls fbres sympathiquesinnervent 
Le rleveur de a paupière supérieure) une énoph- 
tale (recul du globe oeulaire dans Tori) et 
pere de sueur du côté homolatéral du visage. Une 
Héion touchant importe quelle partie de La voie 
sympathique oculaire cause un syndrome de 
Chaude Bernard Homer. peut agir d'une fee 
Kio del moelle cervicale, par exemple une sin 
gomyélle, dun envabissement de La racine T1 par 
uncancer pulmanare apical tumeur de ancoast) 
d'un traumatisme cervical accidemtelou chirurgie 
cal ou de ganglions iymphatiques cancéeux; 

= pupill d'Argyl Robertson cette anomalie pupi 
lire biere en cas de neurosyphlis et, patois, 
en cas de diabète. La pupilles petite et irrépu 
Vère ll est insensible à Ja Jumière, mais lle se 
tract à convergence: 

+ ue assuétude aux opiacés 
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Nerfs crâniens LIL à XIL 


Les nerfs criniens[I à XII peuvent étre endom- 
magés par des lésions dans Le tronc cérébral où au 
cours de eur trajet intracränien et extracränien. 
Le ste aflecté peut être identifié ai l'amen che 
rique montre l'implication d'autres nerfs crâniens 
dans ce ste 

ne paralysie du 7 nerf avec des signes cérébel. 
Jeux etl'implicaton des 5°, 6 et8"nerscriens, 
suggère une lésion de l'angle pontocétébelleux Le 
plus souvent un névrome acoustique où un 
mésingiome 


+ Une paralysie isolée du 7° nesf chez un patient 
atteint de tumeur paroidienne suggère qu'il est 
impliqué dans son parcours intraparotidien 

+ Des lésions du sinus caverneux (thrombose, 
tumeurs, anévrisme de la carotide interne) 
touchent Les nerfs oculomoteurs et ophtal 
mâgues el, parfois, le branche maxillaire du cin 
quième nerf crânien au cours de son trajet 
intracränien 

Vimporte quel nerf crânien peut être affecté 

par le diabète, la sarcoïdose, une vasculite, la 

syphils, ne tumeur du tronc cérébral a scé- 
08e en plaques ou un infarctus. 


Les nerfs crâniens (3:, 4: et 6) 
responsables des mouvements oculaires 
Ces trois nerf crâniens commandent es six muscles 
oculaires externes qui déplacent il dans l'orbite 
(G.177) Lener abducens (nef cräien) innervele 
rue droit tal, et teochléare (nef crise), 
Le muscle oblique supérieur, Tous Les autres muscles 
“xtraoculires le sphincter dela pupil (Ebres para- 
sympathiques et releveur de a paupière supérieure 
sont sous contrôle du nef oculomaoteur nerf cr 
ren). Normalement, le tronc cérébral (sous lin- 
fluence de signaux provenant du cortex, du cervelet et 
es noyaux vestiaires) coordonne les fonctions de 
ces tois nerfs cämiens, afin que le mouvement des 
yeux soit symétrique (epard conjugué). Ainsi, des 
lésions infranucléaires noloneurone inférieur) des 3, 
4° et 6° mers cräniens conduisent à une paralysie des 
muscles individuels ou de groupes musculaires. Des 
sons supramucéaires (motoneurones supérieurs 
par exemple l'implication du tronc cérébral par là 
sclérose en plaques, conduisent à La paralysie des 
mouvement conjugués des yeux, 
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la supérieur 


AR — see 


Dit 
ral 


Droite 


Intérieur obus 


Doiinérieur 


Figure 17, Action des muscles oculaires externes 


Les muscles de l'a délacent le lobe ccuaie dans diverses iections. Le muscle drl latéral meut le globe 
cuir vers tempe, loin de Ha igne médiane du visage Le muscle droit inerre du glabe oculaire le déplace 
es le nez vers a ge mésiane du sage, Le muscle droit supérieur dirige Le lobe cuire vers Le haut, ete 
muscle dr iférieur vers le bas Le muscle oblique supérieur mobilise le globe cuire vers le bas et vers 
l'erreur le musce oblique inférieur vers le haut et vers l'extérieur, 


+ Une atteinte du nerf oeulomoteur (3) cause une 
piose complète unilatérale, le regarde vers le 
bas et en dehors et la pupille reste dilaée à le 
lumière et à la convergence. Cest l'image d'une 
paralysie complète du 3"nerf, dont a cause la 
Plus commune est un anévrisme saciforme de 
l'artère communicante postérieure, qui longe Le 
nerf. Fréquemment, la lésion est partielle, en 
particulier en cas de diabète: Les fibres para 
sympathiques sont alors éparpnées et la pupille 
réagi normalement 

« Dans les lésions du nerf abducens (6), lil ne 
peut pas être dévié vers l'extérieur au-delà de la 
ligne médiane. La traction du muscle droit 
interne ne rencontrant pas d'opposition entraine 
une déviation de l'œil vers l'intérieur, produi- 
sant ainsi un strabisme (impossibilité de Hiver 
un même point avec es deux eux), Les patients 
se plaignent de diplopie (vision double), qu a 
grave quand ils s'efforcent à regarder du côté de 
la lésion. 


« Les lésions isolées du nerf rachléaire sont rares. 
Le patient se plaint de diplopie en tentant de 
regarder verse bas et vers le côté opposé à celui 
delalésion. 


Des mouvements oculaires désordonnés peuvent 
aussi résuller d'une maladie des muscles oculaires 
(par exemple une éystrophie musculaire, une dys- 
trophie myotonique) ou de la jonction neuromus- 
culaire (par exemple en cas de myasthénie), Dans 
ces affections tous les muscles ont tendance à être 
affectés de mantère égale, et cest l'ensemble des 
mouvements oculaires qui est affecté. 


Nerf t 


G°nerf crânien) 


Le nerf trjumeau exerce des fonctions à la fois 
motrices et sensorielles, el pénêtre dans Le troné 
cérébral au niveau du pont. Les neurones de la 
“douleur et de la température descendent jusqu'à la 
parte supérieure de la moelle cervicale avant qu'ils 
ne se connectent avec Les neurones des voies des 

cendantes de la 5° paire. Des neurones de second 
ordre se croisent alors et montent vers le thalamus. 
Par ses trois divisions, la partie sensorielle de ce 
nerf transmet les sensations provenant du visage et 
ducuir chevelu jusqu'au sommet crânien (lg. 17.3). 
Elle innerve également les muqueuses des sinus, 
‘du nez, de la bouche, de a langue et des dents. La 
racine motrice se déplace vers La division mandi- 
Pulaire et contrôle les muscles de Ia mastication. 


sis 


Figure 17,8. Distribution cutanée du nerf 
trijumeau. 

{1 Première branche au ophtzlmique; 2) deuxième 
Branche ou manie; G) vrisième branche où 
mandibulare. 


Une diminution du réflexe cornéen est souvent le 
premier signe d'une lésion du 3‘ nerf. Une lésion 
complète d'un côté cause une perte sensorielle 
unilatérale du visage, de la langue et de la 
muqueuse buccale, Lorsque la bouche est ouverte, 
la mâchoire dévie vers le côté de la lésion. Un. 
réflexe mandibalaire rapide est observé en cas de 
lésion du motoneurone supérieur, c'est-à-dire au- 
dessus du motoneurone du pont. 

{Une lésion du 5 nerest due à une pathologie dans 
le trone cérébral (tumeur, sclérose en plaques, 
infarctus, syringobulbe) à l'angle pontocérébel- 
leux (neurinome de l'acoustique, autre tumeun), 
au sein de la parte pétreuse de l'os temporal (pro- 
pagation d'une infection de l'reile moyenne) ou 
dans Le sinus caverneux (anévrisme de L carole 
interne, tumeur, thrombose du sinus caverneux) 


Névralgie du tri 


Lanévralgie dutrjumeau ic douloureu)presque 
tonus unilatérale et de cause inconnue a fé 
auence augmente ave le 


Caractéristiques cliniqu 
Des paroxyames de douleur violente, en coup de 


couteau, sont déclenchés dans une où plusieurs 
divisions sensorielles du nerf trjumeau (voir 
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ci-dessus), mais rarement dans la division oph- 
lalmique. Chaque crise se développe de manière 
stéréotypée, provoquée par une stimulation d'une 
«zone de déclenchement» spécifique du visage 
Les stimuli peuvent être minimes, comme se 
laver, se raser où manger. On ne trouve aucun 
signe physique objectif et Le diagnostic repose sur 
les antécédents. 


Soins 


La catbamazépine, un anticonvulivant, sup- 
prime Les attaques chez La plupart des patients. La 
phénytoine et gabapentine sont également ut. 
sé, mais sont moins efficaces. En cas d'échec, la 
thermocoagution du ganglion de Gasser où 
d'une section de La division sensorielle peut être 
nécessaire. 


Diagnostic différentiel 


Des douleurs semblables peuvent être occasion- 
nées par des lésions structurelles impliquant le 
nerf ijumeau. Ces ésions sont souvent accompa 
gnées par des signes physiques, par exemple un 
réflexe cornéen déprimé. 


Nerf facial (7: nerf crânien) 


Le nerf facial exerce surtout une fonction motrice, 
enparticulersurles muscles de expression faciale. 
Il comporte, en outre, deux branches importantes 

La corde du tympan, qui transporte a sensation de 
goût à partir des deux tiers antérieurs de La langue, 
te nerf du muscle stapédien, qui protège l'oreille 
en amortissant Les sons trop bruyants. Ces deux 
branches proviennent du nef facial au cours de on 
passage intracrämien à travers le canal facial de la 
partie pétreuse de l'os temporal, Par conséquent, 
Les dommages au nerffacal dans l'os temporal (par 
exemple paralysie de Bell traumatisme, 20m, 
Anfection de l'oreille moyenne) peuvent être as50- 
és à ue sensibilité excessive aux bruits (hypera- 
cousie) et à une perte de goût dans es deux tiers 
antérieurs de a langue. 


Lésions des motoneurones 
inférieurs (MNI) 


{Une lésion unilatérale des MN entraîne une 
blesse de tous Les muscles de l'expression faciale 
{oir MNS ci-dessous) du même côté que celui de 
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La lésion. Le visage, surtout l'angle buccal. sa 
fasse et des gouttes de salive échappent au 
coin des lèvres. Le muscle frontal est faible, l'œil 
ne se ferme pas et cornée, qui nest plus proté- 
gée, risque de sulcérer, Une paralysie faciale 
dépendant des MNI est causée par une lésion 
qui implique les noyaux des nerfs crânien VII à 
là jonction du pont et de la moelle allongée 
{bulbe rachidien), ou par une lésion sur le trajet 
du nerf facial en dehors du tronc cérébral: fosse 
postérieure, canal facial dans l'os temporal, 
oreille moyenne, glande parotide, Le nerf peut 
également être affecté en cas de polynévrite, par 
exemple dans le syndrome de Guillain-Barré ou 
dans la maladie de Lyme l'atteinte peut alors 
être bilatérale. La cause là plus fréquente des 
paralyses faciales dépendant des MN est la 
paralysie de Bell 


Paralysie de Bell 
Il s'agit d'une paralysie du nerf facial, unilaté 
ral, fréquente, aiguë, isolée et qui est proba- 
blement la conséquence d'une infection virale 
souvent de l'herpès simplex) qui provoque un 
gonflement du nerf au sein de a partie pêtreuse 
de l'ox temporal. Le pie d'incidence se situe 
entre 65 et 74 ans tell est plus courante durant 
Ia grossesse 


Caractéristiques cliniques 
La faiblesse des muscles du visage dépendant des 
MNI accompagne parfois dela perte de goût sur 
les deux tiers antérieurs de la langue, Le patent 
peut se plaindre d'hyperacouse et d'une diminu: 
ion de La sécrétion de armes. 


Examens 
Le diagnostic de faiblesse facale dépendant des 
MNI est essentiellement clinique et doi dti 
guer le syndrome de Ramsay-Hunt (voir -des- 
sous) d'une tumeur de Ia glende paroide. En 
outre, le nerf facial est le merf crânien Le plus 
souvent touché en cas de méningite associée à là 
maladie de Lyme (éyihème miprant ur Les 
membres et le tronc chez un patent ayant des 
antécédents de morsure de tique: voir chap 2) 
ainsi que dans la sarcoïdose (vor chap. 11): 
dans ces car, limplcation peut être bilatérale 
En revanche, une paralysie de Bell bilatérale est 
rare, Une faiblesse prolongée s'aggravant régu- 
Hèrement suggère une origine tumorale 


Soins. 
Afin de protéger la cornée des uleérations, il faut 
Fermer es paupières par un ruban adhésifou, dans 
certains cas prolongé, par tarsorraphie chirurgi 
cale. La prednisolone par voie orale (60 mg/jour 
pendant 10 jours) dans Les 72 heures suivant l'ape 
partion augmente les chances dun rétablisse- 
ment complet, Dans les cas graves, on ajoute des 
antiviraux (par exemple le valaciclovie). 


Pronostic 


La plupart des patients se rétablissent complète- 
ment, mais 30 % gardent une faiblesse permanente. 


Syndrome de Ramsay-Hunt 
11 sait dune infection par Le virus herpès zoster 
(gona) du ganglion géniculé, qui est tué danse canal 
facial et qu reçoit Les fbres de godt. Les muscles 
faciaux dépendant des MNT sont paralysés, et lon 
observe des wésiules herpétiques dans le conduit 
audiifextene et parois sure palis mou. La surdité 
peutsurvenir àlasuit de l'implication du 8'nerf dans 
Le canal facial. Le traitements à base d'aciclovir 


Lésions des motoneurones 
supérieurs (MNS) 

Une lésion de MNS entraine une faiblesse de la 
partie inférieure du visage de l'autre cté de celui 
de Ha ion. Les muscles faclaux supérieus sont 
épargnés en raison de linmervation bilatérale des 
meurones coteaux contrôlant la pate supérieure 
de a face, Le front se ride (moscle Frontal) et les 
yeux se ferment normalement. La cause la plus 
commune est un AVC, asocié en général à une 
hémiparése 


Nerf vestibulocochléaire 
8° nerf crânien) 


Le8 nerfcrinien a deux composantes: cochléair et 
vestbulaire, qui transmettent respectivement Les 
signaux de Touie et de l'équilibre (voir Bg. 161). Les 
signes cliniques d'une lésion du nerf cochléire sont 
In surdité et les acouphènes. Le ner cochléaire peut 
être ésé au sein du tronc cérébral parune tumeur la 
sclérose en plaques ou un infarcissement; dans 
l'angle porocérébelleux par un neurinome de 
acoustique où d'autres Lumeure; dans la partie 
pétreuse de Lx Lempora par un traumatisme, une 
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infection de Loreille moyenne ou une tumeur. Une 
aurdité neurale peut aus étre la conséquence d'une 
Afection dela cachlée elle-même, comme a maladie 
de Ménière (voir chap. 16) l'effet de médicaments 
par exemple la gentamicine) ou la presbyacousie 
Kéurdité dela vieillesse 

Le principal symptôme d'une lésion du nerf vesti- 
bulaire est le vertige, qui peut entrainer des 
vomissements. Le nystagmus ste principal signe 
physique, souvent avec ataxie (perte d'équilibre). 


Vertige 

Le vertige est l'illusion d'un mouvement de lenvi. 

sonnement = le paient à impression que des 

objets proches tournent autour de Ii. est causé 

par une maladie de Lorie interne, du 8° nerf ou 

de ses connexions centrales (voir chap. 16) 

Nystagmus 

Le nystagmus est une osclion rythmique des 

yeux qu st un signe de pathologie is battements 

Le prolongent. Les causes sont oculaires ou vesiu: 

Jares ou ées aux connexions correspondantes, Le 

ystagmus peu être pendlair ou à ressort 

+ Nystagmus penduaire, Loc est pris d'un mou- 
vement de va-et-vient dont Ia vitesse reste La 
même quelle que soit direction. I survient 
lorsque a fixation visuelle est faible (est dire 
après un défi visuel grave et prolongé) où à La 
suite d'une anomalie congénitale 

+ Npstagmus à ressort. Le mouvement rythmique 
comporte une phase rapide et une phase lente 

= Le nystagmus horizontal ou rotatif peut avoir 
une origine périphérique (relle moyenne) ou 
centrale (once cérébral et cerveled, Dans Les 
Lésons pésphériques, les habituellement run 
soie (quelques minutes ou quelques heures); 
dans es lésions centrales, 1 es de longue durée 
(semaines, mais ou lus) 

= Lenysragmus vertical est causé uniquement par 
des Hésions centrales. 


Nerfs glossopharyngien, 
vague, accessoire cf hypoglosse 
("à 12 nerfs crâniens) 


Les quatre derniers nerfs cräniens (9 à 12‘) qui se 
wouvent dans la moelle allongée (bulbe rachidien), 
sont généralement touchés ensemble les lésions 
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isolées sont rares, Une paralsie bulbire est une 
faiblesse de type NM des muscles dépendant de 
es nerf erâniens. Le tableau clinique comprend 
de la dysarthrie, de la dysphagie et des régurgita= 
tions masales. La langue est fable, atrophique et 
montre des fasciculations. Les causes les plus com 
munes d'une paralysie bulbare sont la sclérose 
latérale amyotrophique, une syringobulbie et le 
syndrome de Guillin-Barré. Actuellement, ls 
poliompéite est rarement en cause, La parus 
pseudobulbaire est une faiblesse des MNS contrér 
ant les mêmes groupes musculaires. On retrouve 
‘donc les mêmes symptômes: dysarthre, yspha- 
gie et régurgitation nasale, mais Le langue est pete 
et spasique et sans fscicultions. Le réflexe man- 
dibulare est exagéré et le patient émotionnelle 
ment lbile, Chez de nombreux patients, la 
paralysie partielle ne comporte que certains de ces 
signes. La cause à plus commune de Ia paralysie 
pseudobulbaire est un AVE, mais elle peut égale 
ment se développer en cas de sclérose latérale 
amyotrophique et de sclérose en plaques. 


Examens habituels 


en cas de maladi neurologi que 


‘Tests sanguins 
Une VS accélérée ou une CRP élevée oienteront le 
diagnostic vers des affections inflammatoires, 
comme une vasculite. Les patents comateux 
peuvent être hypoghycémiques où hyponatré- 
rmiques, et une hypocalcémie peut entraîner des 
spasmes et de la tétanie 


Imagerie 

+ Les radiographies du erdme et du rachis servent à 
la mise en évidence de fractures, de métastases, 
d'élargissement de a fosse pitutaire ou de cale 
fications intracräniennes 


+ La tomodensitométrie (TDM) convient perti- 
culitrement pour la détection d'une tumeur 
cérébrale, d'une hémorragie intracérébrale, 
d'un site infarci, d'un hématome sous-dural 
au extradural, de changement d'une struc- 
ture médiane intracränienne et d'une atro- 
phie cérébrale. Cependant, les lésions de 
petite taille ( Lem) où ayant a même densité 
que l'os ou le cerveau (par exemple les zones 
de démyélinisation de La sclérose en plaques, 
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un hématome sous -dural isodense) peuvent 
lui échapper. La TDM peut manquer aussi Les 
lésions de la fosse postérieure. 

 L'omagerie par résonance magnétique (IRM) est 
très utile au diagnostic de tumeur, dinfarctus, 
d'hémorragie, de callot et des zones de démyé 
Linisation de a sclérose en plaques. Elle permet 
aussi l'exploration de la fosse postérieure, du 
trou occipital et de la moelle épinière. Cet ex 
men est contreindiqué chez les patients por- 
teurs d'un stimulateur cardiaque ou de 
fragments métalliques cérébraux, et certains 
patients claustrophobes ne Le supportent pas. 

+ La fomographie par émission de pesitons (TEP) 
st indiquée surtout pour la détection des 
tumeurs occultes. 


 L'échographie-Doppler en modeB et en couleur 
ncipalement à la détection des sténoses 
carotidiennes 
» L'lctroencéphalographie (EEG) mesure sim 
tanément sur 16 canaux Tactivité électrique 
cérébrale par des électrodes fixées au cui che 
veu. Son intérêt principal est Le diagnostic de 
l'éplepste et constitue également un test sen 
sible pour les encéphalopathies: il contribue à 
leur distinction sur la base de leur profil élec- 
tique. Les patsnts souffrant d'éplepaie ont 
souvent un EG normal entre les crres. Les 
potentiels évoqués cérébraux enregistrent les 
réactions cérébrales au son, au toucher ou aux 
stimuli visuels 
+ Poncion lombaire et analyse du guide céphalora- 
chien (LCR). Le diagnostic de méningite et 
d'encéphalte repose sur la ponction lombaire 
(EL), mais celle-ci est également utile dans 
l'identification d'autres maladies, tes que la 
sclérose en plaques, ls reurosyphilis, 1 sar 
coidose et l maladie de Behçet Elle sert aussi à 
injection intrahéale de médicaments où à 
léimination du LCR en cas Éhypertension 
intracrimienne idlopathique. Avant une PL, un 
examen cérébral par imagerie (DM ou 1RM) 
Simpose chez ls patents dont Les symplimes 
évoquent Là probabilité d'une masse intracri 
sienne où d'une augmentation de la pression du 
LCR qui empécherat Ja PL. Les autres conte 
indications sont : une immunosuppresion, une 
tendance aux saignements, des signes neurlo- 
ques facaux, un rdème papilaie, une perte de 


conscience ou des convulsions La pression da 
LCR (normalement 80 à 180 mm 0 avec de 
petites variations Hées au pouls et à La repi 
ion) est mesurée avec un manomètre, ee L 
es recueilli dans au moins toi flacons numéro- 
tés. Celui ci devrai normalement être impide et 
incolore. La présence de sang dans Le LCR 
indique une hémorragie méningée, mais Le sang 
peut aus provenir d'un saignement dû à la 
ponction: dans ce cas, la concentration de glo- 
bules rouges diminuer entre Les Pacons 1 à 3, Le 
LCR doit être envoyé pour microscope, culture, 
dosages des protéines et du glucose, avec un 
échantillon ée sang pour mesure de I ghycémie 
Les investigations supplémentaires dépendent 
du disgnostic suspecté. Les complications de là 
PL sont des maux de té, une infection et une 
hernie du tronc cérébral à travers Le foramen 
magnum (engagement cérébral) 

+ L'élctrompographie (MG) enregistre activité 
ectrique musculaire, au repos et lors de là 
contraction volontaire, au moyen d'une petite 
électrode insérée dans le muscle, LEMG est 
généralement associée à des études de condue- 
Lion nerveuse, qui mesurent La vitesse de propa- 
ation des impulsions nerveuses et qui peuvent 
inst différencier une neuropathle axonale 
d'une démyélimsation et déterminer ai patho. 
opte est focale où diffuse. Ces tests servent à 
l'étude des maladies des muscles, des nerfs où 
des jonctions neuromasculaires 


Examens en cas de soupçon 
de maladie musculaire 


Pour le diagnostic des maladies musculaires, on 
recourt à trois types d'examens: Les dosages dansle 
sérum de la crétine kinase (CK) et de l'aldose, 
VEMG, et une biopsie musculaire pour istologie et 
immunohistochimie, Sous anesthésie locale et par 
une petite incsion cutanée un fragment es prélevé 
au moyen d'une aiguille à biopsie musculaire. 
LIRM peut révéler un foyer inflammatoire muscu- 
laire,un œdème ou une fibrose. Elle fourni une vue 
d'un grand volume musculaire et évite es erreurs 
liés aux prélèvements biopsiques dans des sitesina- 
déquats. Des images en série peuvent être utilisées 
pour l'évaluation de là réponse au traitement 
Actuellement, l'RM est utilisée aussi bien que la 
biopsie, mais ne l'a pas remplacée. 
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Perte de conscience et coma 
RIRE ÉE EME ET ME, 
La formation réticulée centrale, qui sétend du 
tone cérébral au talus influence état déve 
Elle est constituée d'aas de neurones iatercon 
mets Loutau long du iron cérbralavc ea pro 
ietlons dans molle épinière l'hypothalams, 
Île cervelet et le cortex cérébral. 


Le coma est un état dinconselence à partir duquel 
Le patient ne peut pas être réveillé. Un patient tte 
poreux es somnolent, mais répond à une stimila 
fon vigoureuse, L'échelle de Glasgow (Glasgow 
coma scale (GCS]; tableau 17.) est un système de 
classement simple des diférents niveaux de 
conscience, Le GCS est d'application facile et four- 
ait une évaluation objective du patent. La répéti- 
Sion. des mesures permet la détection dune 
détérioration éventuelle requérant des examens 
lu approfondie où une adaptation du traitement 


Tableau 12, Échelle de Glasgow (Glasgour 
coma sale (6CS)) 


Catégorie 
Ouverture des yeux 


Score 


spontanée 


Aa pare 
A douleur 


Ron (pas de réponse) 


Meilleure réponse verbale 


Drentée 


Confuse 


Inaparopnée 
incompréhensible 
Ron (pas de réponse) 


Meilleure réponse motrice 


“obét auk commandes 


Locale vise un membre pour 
résster à un stimulus deloureux 


Retrait du membre 


Hleion du membre 


tension du membre 


en (pas de réponse) 


Les scores de chaque catégorie sont additonnés pour 
donner un scareglebal, qui peut varier de 3 {chez le 
paient en coma profond) à 15. 
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Pour un patient instable, on peut recourir à une 
évaluation très rapide en se fondant sur Le acore 
AVPU : Alerte, réponse à a Voix, réaction à 
‘ouleur (Pain, pas de réponse (Unreponsiv). Un 
patent ne résgsant qu'à a douleur correspond 
Brosso modo à un GC inférieur 44. 

Le coma doit être dffrencé d'u état wégétatf per. 
sistant (EVE, un ta de veille dans lequel les cycles 
veille-sommell perdstent, mais sans canscence 
détecte), de La mort cérébrale (vor plus Loi). à 
partir de laquelle tout récupération est impossble, 
ct dasynérome de verrouillage it aussi denferme- 
ment ou de lockedin (voir plus oi). Un coma peut 
évoluer vers un EVE. 


Étiologie 


“Trois types de processus peuvent akérer la 


+une dysfonction cérébrale diffuse due à des 
Woubles neurologiques, toxiques où métabo- 
liques graves: 

des lésions du tronc cérébral qui endommagent 
Ia formation réticulée; 

«une pression exercée sur le tronc cérébral par 
une lésion cortcale ou cérébelleuse qui, en com. 
primant le tronc cérébral, inhibe Le système rét 
eulé activateur ascendant. 


Le tableau 177 énumère les causes principales de 
coma et de stupeur. L'auto-itoxication est une 
cause fréquente de coma chez les jeunes adultes: à 
l'échelle mondiale, le paludisme est souvent imp 
qué (voir chap. 2) 


Évaluation 


Dans tous le ca de coma, des informations doivent 
être obtenues de témoins et des proches sur Les cir- 
constances et Le passé médical du patent : vitesse 
d'apparition du coma, disbéte, bus de drogue où 
d'alcool, antécédents médicaux et médicaments 
consommés. 


Évaluation immédiate 

Une évaluation immédiate ne prend que quelques 

secondes, mais elle est essentielle, 

+ Voies respiratoires, Dégagez des vomissures, des 
sécrétions et des corps étrangers. Un patient 
incapable de protéger ses voies aériennes peut 
avoir besoin d'intubation 
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Tableau 17.7. Principales causes de coma 
Dysfenction cérébrale diffuse 

Encs de drogue ou d'alcool! 

Intoicaton au CO, à un ga anesthésiant 
Hype ouhyperhcémie 

Hype ou hyparalcémi = lle est grave 
Hype: eu hypemattémie selle est grave 
Hypoadrénalsme 

Uréie sévère 


Insuffisance hépatoceluare 
Ace métabolique 

Insuffisance respiratoire avec rétention de CO, 
Lésion cérébrale hyporiqu/schémique 
Hémarrage méningée 

Encéphalopathie pertense 

Encéphale, paludisme cérébral sepicénie 
Effet direct dans le tronc cérébral 
Hémorage/nfarctus 

Tumeur 


Dényélnisation, par exemple sdérose en plaques 
Spndrome de WerickeKorsakoff 

Traumatime 

Effet de pression sur le tronc cérébral 
Tumeur 

Hémoragieñnéartus 

Ah 

Encéphale 


Respiration, Évaluez la cyanose, 1 fréquence re 
piratoire (normale 12 à 20), l'utlsation des 
muscles respiratoires accessoires, ausculez le 
Ehorax et vérifiez la saturation en oxygène par 
oxymétrie de pouls. Envisagez lintubation et la 
ventilation. 

+ Gireulation. Prenez le pouls, la pression art. 
rie et testez le remplissage capillaire 

+ Inconscience, Évaluez le degré de conscience 
sur la base des scores GCS. 

+ Recherche d'étologie, Examinez complètement 
Le patient, à a recherche par exemple d'une bles- 
sure à la tête ou de troubles abdominaux. 


Évaluation plus poussée 
Une évaluation plus poussée simpose: 1 faut 
rechercher par exemple une odeur d'alcool ou de 
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cétones (acdacétose diabétique), des marques 

laissées par des injections de drogue ou un 

bracelet d'alerte médicale, porté par des dia- 

bétiques et des patients sous corticoïdes de 

remplacement 

Au plan neurologique, 1 ut effectuer Les cxa- 

mens cliniques suivants. 

et cou. Recherchez des signes de trauma 

tisme, des souffles et une éventuelle raideur de 
La nuque, suggestive de méningite où d'hémor: 
ragie méningée 

+ Papilles. Enregistrez l taille et a réaction à la 
lumière 


une pupille dilaté, fixe, unilatérale est un signe 
d'hernie du lobe temporal (enclavement) sous La 
lente du cervelet avec compression du 3° nerf 
crânien: cela nécessite une intervention neuro- 
chirurgicale urgente; 


des pupilles diatées, fixes, bilatérales consti- 
tuent un des signes principaux de mort céré- 
rale. Un te signe sobserve également dans un 
coma profond, quelle quen soit la cause, mais 
surtout dans celui provoqué par une intoxica- 
on par barbiturique ou une Eypothermie; 

des pupilles en tête d'épingle (myosis serré) sont 
dues soit à une surdose d'oplacés, soit à des 
lésions pentiques qui interrompent les voies 
sympathiques du muscle diltateur de la 
pupilles 

des pupilles semi-dilatées qui réagissent à là 
lumière sont caractéristiques d'un coma d'or 
gine métabolique où provoqué par la plupart 
des dépresseurs du SNC. 

+ Fond de l'œil, Cherchez un œdème papillaire 
signe de pression intracränienne accrue. 

+ Mouvements oculaires. Une déviafion oculaire 
latérale conjuguée indique une lésion cérébrale 
ipsilatérale, par hémorragie où infarctus, où 
une lésion controlatérale pontique, Dans le 
premier cas, le regard s'écarte des membres 
paralysés alors que, dans le second, i ‘oriente 
vers eux. Normalement, une rotation passive 
de la téte provoque une déviation oculaire 
conjuguée dans le direction opposée au mou 
vement imposé (réflexe de La tête de poupée) 
Ce réflexe est perdu dans un coma très pro- 
fond ainsi que dans les lésions du tronc 
cérébral 


+ Réponses motrices. Une asymétie des mouve 
ments spontanés des membres, du tonus et des 
réflexes indique une lésion unilatérale d'un 
hémisphère cérébral où du tronc cérébral, Les 
réflexes plantaires sont souvent en extension 
quelle que soit a cause du coma. 


Examens 


Dans de nombreux çasles antécédents et l'examen 
physique identifieront a cause du coma, et guide- 
rontalors les investigations appropriées. Toutefois, 
a l'étologte reste incertaine, des recherches sup 
plémentaires seront nécessaires 


Tests sanguins et urinaires 

+ Recherche de médicaments, par exemple des 
salicyats, dans le sérum et l'urine 

+ Dosages sériques de lurée et des électrolytes 
biochimie hépatique ct mesure dela calcérie 

+ Mesure immédiate del ghrcémie par andelties 
et ensuite parles tests de laboratoire habituels. 

+ Gaz du sang artéril 

+ Fonction thyroïdienne et dosage du cortisol 
sérique 

+ Hémocuitures. 


Radiologie 
Une TDM de la tte peut révéler une mase 
où une hémorragie intracränienne par ailleurs 
insoupçonnée 


Analyse du LCR 
Sila TDMaexclu a présence d'une masse, une ponc- 
ion Jombare est indiquée en cas de suspicion d'hé- 
morragie méningée où de méninga-encéphalte. 


Soins 


La prise en charge immédiate comprend le rai 
ment de la cause, des soins inflrmiers attentifs ct 
ne attention constante centré sur La détection de 
trouble respiratoire et de toute altération des fonc- 
tions vitales. Si une intoxication aux opiacés est 
suspectée (myoss serré, hypoventiltion, toxico- 
manie) il ut injecter 400ug de naloxone en IV 
ir chap. 13), mais c'est du flumazéni (voir chap. 
13) qui doi être administré si une benzodiazépine 
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est en cause. Pour un patient alcoclique ou déna- 
il faut injecter 100 mg de thiamine en IV. 


Pronostie 


Le pronostic dépend de la cause du coms et celle-ci 
doit être identifiée avant qu'une décision ne soit 
prise quant à a cessation éventuelle des soins de 


Mort cérébrale 


La mort cérébrale signifie la perte irréversible à la 

Fois de a capacité de conacence et del capacité de 

respirer. Deux avis indépendants émis par des 

médecins expérimentés sont nécessaires pour que 

Le diagnosie puise être posé. Les trois principaux 

tres de diagnostic son es suivants 

+ Lésions cérébrales structurelles irémédiables. 
{Une sion qui peut causer mort du tronc céré- 
ral par exemple une hémorragie intracri 
mienne, doit avoir été dispnosiquée avec 
certitude. Chez Les patients atcints 'hypother- 
mie, d'un déséquilibre Glecrobytique significatif 
où 6n surdose de drogue, on doit exclure Le dia- 
Amos en atendant une rééraluation elfctuée 
près correction des perturbations en cause 

+ Absence des réponses motrices à un stimulus 
Les réflexes spinaux peuvent persiste. 

+ Absence de fonction du tronc cérébral, avec 
comme conséquences 

pupilles fixes etinsensibles à lumière: 

absence des réflexes coréen, laryngé et de La 
toux: 

absence du réflexe de a tête de poupée voir plus 
haut 

absence des réactions au froid : de l'eau glacée 
injectée dans le conduit auditif externe pro- 
vogue un ystagmus lorsque le tronc cérébral 
fonctionne normalement; 


= pas de respiration spontanée, 


Dans Les circonstances adéquates et à condition 
que le patent soit porteur d'une carte de donneur 
etlou que Les parents y consentent, les organes des 
personnes chez qui la mort du tronc cérébral à 
été établie peuvent être prélevés en vue d'une 
Uansplantation. 
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Accident vaseulaire cérébral 
et maladie cérébrovaseul: 


L'AVC es la deuxième cause l plus fréquente de 
décès ei une cause majeure de handicap dans le 
monde enter: sa mortalité est de 20 à 25 % 
L'incidence augmente fortement avec l'âge: 1 est 
rare chez Les moins de 40 ans, et légèrement plus 
fréquent chez les hommes. l'hypertension est le 
Facteur de risque que om peut rater le plus Facile 
ment. En dehors de l'hôpital, pour faciliter la 
reconnaissance précoce des symptômes d'AVC et 
permettre une intervention rapide, les ambulan- 
ciersou es proches utilisent est FAST pour fac, 
arm, speech, lime, cestà-êie Fiblesse de 'ocu- 
Sion etou du bras, éysphase. 


Définitions 

+ Un AVC est défini comme ls. manifestation 
rapide d'un déficit neurologique (généralement 
foca), conséquence d'une lésion vasculaie, et 
associé à l'nfarcissement du tissu nerveux cen- 
tal. Un AVC est dit constitué quand le déficit 
neurologique a atteint son maximum (générale 
ment dans es 6 heures) 

+ Un AVC évolutif se caractérise par l'aggravation 
des symptômes et des signes généralement dans 
Les heures suivant les premières manffestations, 

+ Un AVC mineur permet au patient de récupérer 
sans défie neurologique important, habituelle 
ment en 1 semaine. 

+ Un accident ischémique transitoire (AIT) est un 
épisode transitoire de dysfonctionnement neu- 
rologique causé par une ischémie cérébrale 
focale, médullire ou rétinienne, sans infarctus 
aigu. Les AIT ontlendanee à récidiver et peuvent 
annoncer un AVC thrombo-embolique, 


Physiopathologie 
Dans les maladies vasculaires cérébrales, diffé 


rents processus pathologiques causent des événe 
ments cliniques semblables. 


AVC constitué 
La plupart des AVC (85 %) sont causés par un infarc- 
Aus cérébral dû à une embolie ou thrombose arté 
elle. Celle-ci se forme sur Le ste d'une plaque 
athéromateuse dans les artères caroides vertébrales 


ou cérébrales. Les emboles proviennent de plaques 
d'athérome des ares carats vertébrobañlaies, 
ou de throbus paritaux cardiaques (par exemple à 
La suite d'ninércts du myocarde) ou de rite 
gauche en ca de fibillation auriculaire, Dans envi- 
rom 15% des cs, LAVC es causé par une hémorragie 
Aatracrinienne ou sous arachnodienne 

Moins fréquemment Le tableau clinique d'AVC peut 
te causé par une Uhrombose veineuse intracri- 
ienne, une rechute de sclérose en plaques ou une 
lésion compressie cérébrale, par exemple une 
tumeur où um abcès, Dans ces derniers cas les 
symptômes et es spner se manifestent Habituclle- 
ament beaucoup pus lentement que lors d'un AVC. 
Che leseunes aus, un cinquième des AVC sont 
causés par une dissection des artères carotiiennes 
euvertébrales permettant au sang de #inflter dans 
La paroi de artère et d'obetruer Ja lumière. faut 
envisager ce disgnontic chez Les patents qui ont 
éprouvé une douleur cervicale qui ont sub un trau- 
matisme ou une manipulation du cou. Le iagnos- 
tic repose surIRM avec angiographie 


Accidents ischémiques transitoires 
Les AIT sont habituellement a conséquence du pas- 
sage de micro-emboes (ls se isolentemsult) qui 
se détachent de plaques d'athérome ou de trombus 
pariétaux cardague (voir AVC ci desus), Les fac 
leur de risque etes causes des AIT sont les mèr 

que ceux des AVC Ehrombo-emboliques. Un AI 
peutauss être causé parune baisse temporaire de a 
perfusion cérébrale (par exemple cn as de troubles 
du rythme cardiaque ou de gra Hyper ou hÿpo. 
perfusion): rarement, une tumeur où un hématome 
sous-dural produira un tableau clinique similaire 


Facteurs de risque 


Les principaux facteurs de risque d'AVC thromho 
emboliques sont ceux de lathécome, cestdire 
l'hypertension, le dabéte, le tabagisme type 
éme. D'autres sont hésité: Les contraceptif oraux 
contenant des stropènes, une consommation eces- 
sie d'alcool et La polylübule (syndromes d'hyper 
iscosté) Une fibre auriculaire estun facteur 
de risque maeur d'AVC embolique (eaux de 1 5 % 
par an selon l'âge) Des causes rares AVC sont a 
rigraie, une vasculite, a coca (en provoquant 
une vasaconstricton, Le syndrome des antiphos 
pholpies (sur chap. 7 et Les Lrombophiles, qui 
prédisposent à une thrombose veineuse cérébrale 
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Accidents ischémiques 
transitoires (AIT) 


I s'agit d'un déficit neurologique focal avec des 
symptômes dont l'ampleur est maximale au début 
et qui durent Habituellement 5 à 15 minutes; une 
aggravation progressive suggère une pathologie dif 
férente, comme une démyélinisation, une tumeur 
où une migraine Le tableau clinique dépend du site 
cérébral impliqué (ableau17.8). Une amaurose 
fugace est une cécité monoculaire transitoire et 
indalore à la suite du pasrage d'un embole dans les 
artères réiniennes, Un étourdissement, une perte 
de conscience ou une perte de méme temporaire 
aanésie globale transitoire) survenant de manière 
Hsolée ne peuvent être considérés comme un AIT. 
L'anamnèse et l'examen physique doivent contri- 
buer à a recherche des facteurs de risque et des 
sources possibles d'embalies (fbrilltion auricu 

Haie, lésion valvulaire, souffle carotdien) 


Examens 

Le diagnostic AIT et clinique. 

+ Du sang st prélevé pour les examens suit 
æcémk, bémogramme (cherche de polyglob 
A), VS (levée dans es rares cas de vase), 
dosages de créatiine, des dlectrohtes, du hole: 
Kéol 6 cle du RIN (en ca de trilement à La 
waraine) 

 L'magere cérébrale par TRM de diffusion, iter- 
ptée ave laide d'un spéciale, doi être elec 
Auée dans es 24 heures chez es patents ayant un 
score ABCD2 24 (bleau 179) ou iles éplodes 


Tableau 17.3. Caractéristiques des accidents 
ischémiques transitoires dans différents 
territoires artériels 


Symptèmes du | Symptômes du territoire 
teritoirecarotidien |” vertébrobasilaire 
Amautoe gate | Dép verigeswomisements 


has 
Hémiparésie 
Pere hémsensriele 


Suffocation et dar 
Atade 


Pere hémisensonelle 


Pere selle Perte visuel hémianopsque 
hémianopsique | oublatirale 
Tétraparsie 


Pete de conscience are) 
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Tableau 17.3. Risque ABCD2 d'AVC après une 
attaque ischémique transitoire (AIT) 


Score 

Age Dans LA) A point 

Pression arène sstoliqu > 140rmg | point 

ou diastolique 2 30 mm (E bod pressure) 

Caractéristiques niques (€) poires 
Faibesse unilatérale ut 
Trouble dela parole sans fllesse 

Durée de AT (D) pairs 
> 60minutes Apt 
10-S9minutes 

Présence dun dlabète (D) A point 


Le sq EVE dns ls deu jours ete 4% veu star 
25e de atcun on de 7 


GAIT deviennent plus fréquents (> 2 par 
semaine); ces patents sont es plus à rique 
A'AVC. Une TDM est uiliée lorsque JRM est 
contre indiquée ouindisponibe. Chez les patents 
à file risque, imagerie cérébrale dit être réal 
se dans semaine 

+ Limagerie de la carotide par échographie- 
Doppler duplex, pratiquée idéalement moins 
de 1 semaine aprés l'apparition des syraptômes, 
et a recherche de plaques d'athérome et de 
sténose de la carotde.S l'échographie suggére 
qu'il y a sténose, son importance pourra être 
évaluée au mayen d'une angiographie par IRM 
au TDM 


Traitement 

2 Traitement antithrombotique. L'aspirine, 300 mg, 
doit être prise immédiatement et continuée à 
lang lerme (75 mg une fois par jour) avec du 
dipyridemole à Hbération modifiée (200 mg 
deux fois par jour). Le clopidogrel (75mg par 
ou} est prescrit aux patients intolérants à asp 
ine. Une anticoagulation à long terme à la war 
farine (après l'imagerie cérébrale) est nstaurée 
en cas de fbrllation auriculaire, de certaines 
lésions valvulaires (non infectées) où de cardio- 
myopathie dilatée 

+ Autre prévention secondaire, Des modifications 
du style de ve et un traitement réducteur du 
risque s'imposent, Le contrôle de hypertension 
(voir chap. 10) est Ia mesure principale dans la 
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prévention des AVC. Une statine (par exemple 
40rmg de simvastatine par jour) devrait être pres 
rite aux patents avec un cholestérol Lotal 
> 35mmolf ou un cholestérol lié aux hpopro- 
téines de faible densité > 2,3 mmolL. 

+ Endartériectomie carotidienne. ll est recom- 
mandée chez Les patients avec une sténose de Là 
rarotide interne > 70 %. Une intervention réué 
ste réduit d'enviran 75 4 Le rique de nouveaux 
épisodes d'AIT au d' AVC. Lendartériectomie a 
une mortalité d'environ 3 % et un risque équi- 
valent d'AVC. 

Après un AIT, les patients devraient éviter de 

conduire pendant un mois. 


W 


ère 
cérbrale 
artreure. 


Are caoïiée interne 


(on 


re etre amtérieure 


Are cérébrale 
rroyenne 


Are cérébrale 
posteur 


Figure 17,9. Réseau artériel cérébral. 


Infaretus cérébral 


La plupart des infarctus cérébraux thrombo- 
emboliqus provoquent un tableau clinique d AVC 
évident. Lischémie qui fut suite à occasion vas” 
cuire cause la nécrose de cellules cérébrales 
calls-i entourent alors d'une zone œéémaeue, 
qui sffcera ensuite progressivement reprendra 
es activités neurologiques. 


Carac! 


En théorie, en connalssant la neuroamatomie et 
la vascularisation (fig. 172 et 179), on devrait 
être capable de prévoir quel déficit neurologique 


re hr 
moyenne 


tre cérébrale 
postérieure 
Arbre asie 


ere verra 


A La zone au-dessus de La ligne pointé es riguée par carie nteme et 20ne en dessous del ligne par 
l'artère vertébrale. (B) Coupe frontale du cerveau l'ère cérébral antéreureimigue a face médiane de l'hémisphère 
artère cérébrale moyenne a surface térale de Témisphère, ÿ compris capsule interne 
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era causé par locclusion d'un vaisseau donné, 
Cependant, en pratique, l'apport sanguin fourai 
es collatérales rend l'interprétation difficile 


Infarctus d'un hémisphère cérébral 
LAVC le plus fréquent est l'hémiplégie causée par 
une occlusion d'une branche de l'artère cérébrale 
moyenne qui irrigue la capsule interne, zone 
étrite de fibres motrices et sensorielles qui vont 
du tronc cérébral au cortex (fig. 171). La lésion se 
manifeste par des signes controlatéraux : hémiplé 
gie (bras > jambe), perte hémisensorielle, faiblesse 
facile de type motoneurone supérieur avec 
hémianopsie, Au début, le patient a une hémiplé 
ic hypotonique avec diminution des réflexes; en 
quelques jours, celle- devient spastique, avec 
une augmentation des réflexes et une réaction 
plantaire en extension (signe de Babinsk), cest 
dire une lésion du type motoneutone supérieur 
(tableau 174). La faiblesse peut disparaitre pro 
gressivement au fl des jours ou des mois. Les 
infarctus lacunaires, limités à de petites zones tis- 
sulaies, entrainent des déficits localisés, par 
exemple un AVC uniquement moteur où unique 
ment sensori 


Infarctus du tronc cér 
Cette localisation provoque des dysfonctionne 
ments complexes selon Les site concernés. 

+ Le syndrome médullaire latéral, plus commun 
des syndromes vasculaires du tronc cérébral est 
provoqué par l'occhusion de l'artère cérébelleuse 
inférieure postérieure [Lse manifeste soudaine 
ment par des vomissements et des vertiges, un 
syndrome de Claude Bernard-Horner homo: 
téral. un engourdissement du visage, des signes 
cérébelleux et une paralysie palatine avec un. 
réflexe nauséeux diminué, Au côté apposé à la 
lésion, la sensibilité à la douleur et à la tempéra- 
ture est perdue. 

2 Un coma à la suite de l'implication du système 
d'activation réticulaire. 

+ Le syndrome de verrouillage (ou locked-in) dans 
Lequel tous les muscles volontaires sont paraly- 
sés, sauf ceux qui contrôlent les mouvements 
oculaires, est causé par un infarctus du tronc 
cérébral supérieur. 

+ Une paralysie pseudobulbaire (roi plus haut est 
causée par un infarctus dans La partie inférieure 
du tronc cérébral 
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Démence par infarctus multiples 
La démence par infarctus multiples (démence 
vasculaire) est un syndrome causé par de mul- 
ples petits infarctus corticaux, entrainant une 
perte intellectuelle généralisée, chaque infarctus 
contribuant successivement à l'aggravation. Outre 
la démence, le tableau final comprend une paraly- 
sie pseudobulbaire et une démarche trainante res 
semblant à cell de la maladie de Parkinson. 


Soins 


TAVG est une urgence médicale — le temps perdu 
est du cerveau perdu», Lencadré 171 - Urgence 
résume les mesures immédiates, Les patients avec 
run infarctus cérébelleux causant une hydrocéphalie 


‘Traitement immédiat d'un AVC 


Examens. 
? TOM cérébrale (ou RM). Montre le se dela 
lésion; ditingue là que Hthémique où 
hémorragique de l'AVC: identifie les afec- 
lors qui mltent un AVC, par exemple une 
umeur cérébrale où un abs. L'magerie est 
pratiquée immédiatement (au prochain cré- 
eau horaire) danses ccenstances suivantes 
le patient s'sc présenté dans un délai per 
mettant a thrembabyse 
“une anticoagulation précoce est indiquée 
Z'antécédentrécent de blessure à la tête 
fort céphalée à l'apparition des symptômes 
davc 
le patient es sous traitement anticoagulant 
ou a'une tendance connue aux saignements 
inution du niveau de conscience [core 
de Glasgow < 13) 
Sinon, l'imagerie cérébrale est effectuée 
dans les 24 heures suivant l'apparition des 
symptômes, L'RM est indiquée sl patholo- 
gie sous-jacente est incertaine, le dlagnestic 
st douteux {la TDM peut ne pas montrer un 
infarctus dans les premières heures) ou si 
l'imagerie est retardée de plus de 10 jours 
aprés AVC. 
> Tests sanguins : Is sont les mêmes que 
pour un AÎT (vol texte) 
? ECG : pour détecter une flbrilation aureu 
faire ou un infareus du myocarde. 
Traitement 
» Aÿpirine. 300 mg par jour (voie orale, 
sonde natogastrique ou voie rectale) admi- 
nistrés dès que possible après l'apparition 
des symptômes de l'AVC et dès que le die 
gnostic d'hémerragie intracérébrale à été 
exclu par l'imagerie cérébrale. 
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> Thrombalys. L'aképlase (PA; voir chap. 
5) par voie intraveineuse améliore le pre- 
nostic fonctionnel si elle est administrée 
dans les 4 heures suivant l'apparition des 
Smptômes d'AVC Hchémique algu. Dés 
ue hémorragie a été exclue dans le service 
d'urgences, l'ltéplse est administrée immé- 
iatemens, à la candition que le patient soit 
Pris en charge ensuite dans une unité pour. 
AVC aigu supervisée par un spécialste. Les 
contre-ndications sent énumérées en fin 
de chapitre 5 

» Hypertension. Durant là phase aiguë, la 
pression artérielle ne doit être abaisse 

Si des complications d'hypertension com 
une encéphalopathie hypertensie, une 
imsutfance cardiaque ou une dissection 


Seins de soutien 
Unité pour AVC. Les soins administrés dans 
une unité spécialisée s'avèrent plus efficaces 
que la prise en charge dans un service 
général 
 Déglutition et alimentation. La dysphagie 
st fréquente et peut causer une preume- 
nie par aspiration et une dénutriton. Dés 
l'aamision, une personne qualifiée doit 
évaluer la dégluttion +, si cet examen 
révèle des difficultés, un orthophoniste 
devra intervenir dans les 24 à 72 heures. Une. 
almentation par sonde nasogastrique de 
A callbre ou une gastrestomie pereuta- 
e peut être nécessaire. 
» Patient inconscient. Assurer les diverses 
mesures de soutien: en particulier viler à 
l'hydratation et à la prévention des escarres 
par une mobilisation fréquente. 
* Prévention des thrombases veineures pro- 
fender. Les bas de contention sufient, 
F'héparine n'est pas nécessaire. 


où un infarctus cérébral étendu avec œdème céré 
ral et risque d'enclavement devraient étre adres- 
sésimmédiatement en neurachirurgie 

(Chez Les jeunes patents atteints d'un AVC inexpli 

qué, une étude approfondie de La coagulation et La 
recherche de certains autoanticorps sont nécessaires 
pour détection de signes d'actions prédisposant 
À une thrombophii. Léchocardiographie (en cas de 
suspicion d'AVC lé à une cardio-embole) et séro 

logie de la syphiis sont indiquées chez certains 
patents. En cas de thrombose veineuse cérébrale, 
une antcoagulation est lancée immédiatement, 
amas dan ls fbrllation auriculaire, ele sera retar 

dée de 1 jours après l'accident ischémique en raison 


du rique de saignement dans Ja zone infrcie. 
Limagerie carotidienne, la Lhérapie antithromho: 
tique etla prévention secondaire seront appliquées de 
la même manière que pour un AIT (voir ci-dessus) 
Une endartériectomie de la caroide interne où là 
pose dune endoprothèse réduit Le risque de récidive 
A'AVC de 75 k chez les patients qui ont eu un infarc: 
us et qui ont une sténose de la carotde interne qu 
réduit a lumière artérielle de plus de 70 %, El est 
envisagée chez es patients avec un AVC non invali- 
dant qu sont susceptibles d'une récupération fonc 
léonnell satiséatsante, 

Lesautres mesures thérapeutiques pour Les patients 
victimes d'AVC doivent se focaliser sus identifie 
tion ete traitement des facteurs de risque (soir plus 
haut) et sur la réadaptation visant à restaurer la 
fonction. Les soins optimaux seront assurés par 
une unité de réadaptation post AVC celle-ci offre 
des services mallidisciplinares, coordonne Les 
soine médicaux és à invalidité et forme ceux qu 
devront poursuivre les soins. La physiothérapie 
est particulièrement utile dans les premiers mois 
pour réduire la spasticté et les contractares et 
apprendre aux patients comment utiliser les dise 
positifs d'aide à la marche. Après la récupération, 
l'ergothérapeute jove un rôle précieux dans 
l'évaluation des besoins de la vie quotidienne st 
comment y répondre par l'organisation etla four 
aiture d'aides diverses, notamment des adapta- 
tions dans le logement : aménagement de la 
rampe d'escalier, installation d'un lève-personne 
ou atiisation d'en fauteuil roulant, De nombreux 
sites Internes offrent des informations utiles aux 
patents età eur famille. 


Pronostic 


Environ un quart des patents meurent dans les 
deux années qui suivent un AVC: le pronostic est 
encore plus mauvais pour les Rémorragies céré 
brales. Une amélioration progressive suit habituel. 
lement un AVC, un plateau étant atteint 3 à 4 mois 
après l'accident, Cependant, un tiers des survie 
vante à long terme restent en permanence dépens 
dants. Seulement 25 % des patents reviennent à 
un niveau de participation aux oceupations quott- 
diennes et d'activité physique comparable à celui 
des personnes vivant dans la même communauté 
et qui ont pas eu d'AVC, Environ 10 % de tous Les 
patients subirant un nouvel AVC dans l'année qui 
suite premier, 
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Hémorragi 
intracrâni 


nne primaire 
Hémorragie intracérébrale 


Les principaux facteurs de risque d'hémorragie 
intracérébrale sont l'hypertension, l consomma 
tion excessive d'alcool la vieillesse et le tabagisme 
Ces facteurs alèrent progressivement Les petits 
vaisseaux et contribuent à le formation d'ané- 
vrismes artércls, qui finissent par se rompre. La 
conséquence est un AVC soudain (vor ci-dessus) 
avec perte de conscience, souvent précédée d'une 
violente céphalée. Limagerie cérébrale par TDM 
où IRM fournit le diagnostic. Les anticoaglants 
doivent être arrétés en cas d'hémorragi intracéré- 
bre ets effets inversés par un concentré de com. 
plexe prothrombinique. La décision de reprend 
Les anticoagulants (arrêtés généralement pendant 
7 à 10 jours après une hémorragie intracérébrale) 
est prise au cas par cas L'intervention immédiate 
d'un neurochirurgien est nécessaire en cas d'aggra- 
vaton progressive du coma, de compression du 
Aron cérébral par l'hératome ou d'hydrocéphalie 
causée par un hématore cérébelleux obstruant es 
voies de drainage dû LCR. 


Chapitre 17. Neurologie 


Hémorragie sous-arachnoïdienne 
(HSA) 

Par hémorragie sous-arachnoidienne, on sous- 
entend que l'accident est survenu spontanément 
il faut donc Le distinguer du saignement méningé 
provoqué par un traumatisme. 


Incidence 
L'HSA représente 3 % des AVC et a une incidence 


annuelle de 6 pour 100000. L'âge moyen des patients 
lors de l'accident st de 50'ans 


Étiologie 

Une HSA est causée par 
Ja rupture d'un anévriome saccifarme dans 
70 % des cas ces sons, acquises, son Le plus 
souvent situées à des pointé de branchement 
Be 1710) des principales artères parcourant 
espace sous-arachnolien à la base du cerveau 
Ccecle de Willis); 

+ des malformations artérioveineuses congéni- 
tale dans 10 % des cas 


Dans 20 % des cas, aucune lésion ne peut être 
trouvée 


bres cérébrales antérieures 


tre communiente 
améreure 


© 


Arbre carte terne 


Arbre cérébrale moyenne 


Arbre commnieate 
posteur 


Autre cérébrale postérieure 


Are base 


Figure 17.10, Artères cérébrales principales montrar 
d'anévrismes ampullaires Les plus fréquents. 


te cercle de Willis et les sites 


2-2, en otre décrisant à, are communicante antreue; b, ogne de l'artère communicante 


postérieur; tfurcation de l'artère cérébrale moyenne; d terminaison de artère caroude Interne; e, artère base. 


si 


L'essentiel pour la médecine générale 


Caractéristiques cliniques 
La plepart des anévrismes intracräniens restent 
asymptomatiques jusquà ce quil se rompent et 
provoquent une HSA. Certains, cependant, se 
mansfetent par eur ft de masse; Le symptôme Le 
lus fréquent est alors une paralyae douloureuse du 
3'erf (oi plus au. La présentation d'une HSA 
5€ caractérise par des maux de tt, volets et sou- 
dans, souvent accipaux; is atieignent une inten- 
Sté maximale immédiatement où en quelques 
minutes, La doukur cit généralement décrite 
comme «pire que jamatss et une tell céphalée ia 
Jamais té ressentie auparavant. Elle est souvent 
accompagnée de nausées et de vomissements, ét 
parois dune perte de conscience, Lexamen peut 
révéler des signes d'irtaion méningée (radeur de 
nuque et signe de Kerng) des symplômes eurolo- 
giques peaux et des Mémoragies sous haloides 
{entre 1 rétine et à membrane du viré) avec ou 
ans œdème papllie. Certains paies ont res. 
sente légers maux de tu, prémonilires quelques 
jours avant bémorragie majeure 


Examens 

La TDM est l'examen de choix et doit tre effec- 
tuée dès que possible. Si elle Test dans Les 
24 heures de l'hémorragie, elle montre du sang 
dan les méninges où dans Le ventrcules dans 
5 % des cas plus tard, sensibilité diminue. 

La ponction lombaire (PL) est indiquée en cas 
de fort suspicion chnique, alors que le TDM 
est normale. Une augmentation de pigments 
(birubine etlou_exyhémolobine provenant 
des globules rouges Iysés ct phagocytés) est 
L'observation prouvant Le diagnostic d'HSA, La 
PL doit être effectuée au moins 12 heures après 
l'apparition des symptômes; ce délai est néces 
saire pour que lhémoglobine soit dégradée su. 
fisamment en oxyhémoglobine et bilrubine. La 
détection d'oxyhémoglobine sans bilirubine 
rend moins probable l'HSA_ Les pigments dans 
Le LCR sont détectés par spectrophotométre du 
surnageant après centrifugation de a dernière 
fraction de LR prélevée à la PL, L'échantillon 
doit tre protégé de La lumière, La bilirubine 
peut être détectée dans Le LCR jusqu'à un mat 
murs de 2semaines après l'HSA 

2 En vue del incalisation del rupture vasculaire 
une angio TRM estelectuée che tous les patients 
pouvant supporter une intervention chirurgicale 


Soins. 
Les soins immédiats sont le repos au Hit et des 
mesures de soutien avec un contrôle attentif de 
l'hypertension. Afin de réduire le spasme de ar. 
ère cérébrale, une cause d'ischémle et une nou 
elle détérioration neurologique, on administre 
de la nimodipine, un agent bloquant des canaux 
calciques, par a bouche (60 mg toutes Les heures) 
ou par une perfusion intraveineuse (L À 2m par 
heure par une voie centrale). L'yponatrémie 
(qui contribue à une ischémie cérébrale retardée) 
est due à a perte de se urinaire; pour la corriger, 
des perfusions intraveineuses abondantes de 
solution saline à 0,9 % peuvent être nécessaires, 
Pour tous les patients, un neurochirurgien doit 
être consulté De nouvelles hémorragies peuvent 
être évitées par un clippage chirurgical de l'ané- 
vrisme ou par l'insertion d'un fil spiralé [emboli- 
sation) sous contrôle radiologique. Pour la 
prévention secondaire, le traitement de l'hyper- 
lension et la nécessité d'arrêter de fumer sont 
particulièrement importants: aussi But que Les 
asients en soient bien conscients 


Pronostic 
Environ 50 % des patients décèdent soudaine 
ment ou rapidement après l'hémorragie ensuite, 
10 À 20 % vont encore mourir de saignement au 
cours des premières semaines d'hospitalsation, 
Pour les survivants le score de Glasgow à l'admis- 
sion a une grande valeur pronostique: les patients 
avec un score > 12 ont habituellement un pronos 
tic favorable, mais lorsque les scores sont inf 
rieurs, Les patients risquent de garder des déficits 
neurologiques graves. 


matome sou: 


lé -dural (HSD) 


11 agit d'une accumulation de sang dans l'espace 
sous dural après la rupture d'une veine allant de 
l'hémisphère au sinus sagital LHSD est presque 
toujours Ia conséquence d'une blessure à la tte 
souvent mineure; des semaines ou des. mois 
peuvent séparer le traumatisme ctla manifestation 
des symptômes. Les patents âgés et le personnes 
alcooliques sont particulièrement exposés, car ils 
sont prédisposés aux accidents et l'trophie céré- 
brale rend les veines plus sensibles à a rupture. Les 
principaux symptômes cliniques sont des cépha: 
les, de Ia somnolence et de là confusion, qui 
peuvent fluctuer. Le diagnostic est généralement 
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posé par TDM, et le traitement est l'blation 
chirurgicale de l'hématome. 


Hémorragie extradurale 


Les hématomes extraduraux sont causés par des 
traumatismes qu fracturentl'os temporal etrompent 
l'artère méningée mayenne sous jacente, Le tableau 
inique est celui d'un traèmalieme érânien avec une 
brève période d'inconscience suivie dune période de 
récupération, Mais ensuite, si un drainage chirur- 

gical nest pas immédiatement réalisé, l'état du 
patient se détériore rapidement, des troubles neu: 

rologiques focaux se manifestent et a conscience 


Epilepsie et perte de conscience 
Épilepsie 


Une crise d'épilepsi est une convulion ou un 
événement anormal transitoire causé par une 
décharge paroxyatique des neurones cérébraux 
Lépilepaie esta tendance continue à le répétition 
de tes épisodes, L'épilepsie est fréquente; 2 % de 
là popchtion européenne ont au moins deux 
cises au cours de Leur vie, et 0,3% en souffrent 
régulièrement 


Classification 


Les crises sont classées cliniquement comme par: 
telles ou généralisées (tableau 1710). Dans les pre- 
mères, seule une zane du cerveau, par exemple Le 
lobe temporal, est impliquée lors du déclenche 
ment, mais celles-ci peuvent devenir plus tard 
généralisées (erises tonicocloniques secondaire 
ment généralisée) 

+ Crises tomicocloniques généralisées (rise de 
grand mal Elles commencent soudainement par 
An phase Lonique, cest dire un élat rigide, sui 
vie d'une convulsion (phase comique) dans 
Taquelle les muscles sont pris de secousses y 
miques. L'épisode dure généralement quelques 
secondes où minutes; il peut être associé à une 
morsure del langue et à une perte d'urine Ilest 
suivi d'une période de somnolence ou de coma 
pouvant durer plusieurs heures. 


« Crises d'absence typiques (ptit mal. D sagiten 
général d'un trouble de l'enfance: pendant 
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Chapitre 17. Neurologie 


Tableau 1710. Types courants des crises 
d'épilepsie 

Types de cises généralsées 

cité électrique anormal bilatérale ac des 
manifestations motrices blatéales un état de 
comic aéré 

ses banc (pt mal 

Cases tonique générales (Grand ma) 
ses manques 

ses tiques 

cases abrétiques 

ypes de ses parles 


activité lecique commence dans une zone du 


Cises partielles simples {sans altération de La 
conscience, par exemple ses jacksonennes) 

ses partielles comglenes (avec altération de la 
conscience) 

Cises partielles évoluant vers des ses 
ronhscloiques 

ses tenieoconiques générlsées apparents, ave 
début focal apparaissant à ECG, mais pas dans le 
tableau cinique 

Crises inclassables 


Css qui entrent dans aucune des catégories 
reprises d-dessus 


quelques secondes seulement, l'enfant cesse 
son activité, pâlit et son regard reste vide 
Léectroencéphalogramme (KG) montre une 
succession caractériatique d'endes et de pics de 
12. Ces enfants atteints de petit mal risquent 
au cours de leur vie adulte, de subir des crises 
tonicocloniques généralsées. 

+ Crises mpocloniques tomiques et akinétiques, 
Elles se manifestent par des secousses muscu 
Jares isolées (myaclonique), un raidisement 
corporel intense (niques) ou la cesation des 
mouvements, avec chute et perte de conscience 
{Gkinétiques) 

2 Les erises partiels impliquent une activité épi- 
Leptique dans une parte du cerveau et sont soit 
simples (mafectent pas la conscience ni là 
mémoire), soit complexes (flctentla conscience 
où a mémoire, avant, pendant où immédiate- 
ment après la crise). Les paient atteints de 
crises focales ont des symptômes en fonction de 


L'essentiel pour la médecine générale 


La zone du cerveau où débute a crise, souvent Le 
lobe temporal. Les crises peuvent se pénéraliter 
et after l'ensemble du cerveau (généralisation 
secondaire. Les crises jacksoniennes (motrices) 
proviennent du cortex moteur Elle aboutissent 
généralement à des mouvements saccadés, com 
mençant généralement au coin de 1 bouche, au 
pouce ou à index, et tendant aux membre du 
ct opposé au foyer épleptique, Une paralysie 
des membres concernés peut suivre pendant 
plusieurs heures (paralysie de Todd). Les crises 
du obe temporal ont associées à des hallucina- 
Kioms olfatives et visuelles, à un regard vide, des 
sentiments dirréalité (jamais va) ou de Famiia- 
rite excese (déjà vu) dans La perception de 
l'environnement 


Étiologie et facteurs préci 


Chez des patients sensibles, des lumières cli 
gnotantes ou le scintllement d'un écran de télé 
vision peuvent suflire à déclencher une crise. 
Dans moins d'un tiers des cas, on trouve une 
cause à l'épilepste. Les mieux connues sont les 
maladies cérébrovasculaires (15 %), les tumeurs 
cérébrales (6 %), les crises liées à l'alcool (6 4), 
et l'épilepsie post-traumatique (2 %); d'autres 
causes intracérébrales sont nettement plus 
rares. Parfois, des convulsions surviennent à la 
suite de troubles métaboliques : hypoglycémie, 
hypoxie aiguë, hypocalcémie, hyponatrémie, 
urémie ou insuffisance hépatocellalaire. 
Environ 30 % des patients ont un parent au pre- 
amer degré atteint d'épilepsie, mais Le mode exact 
de transmission est inconnu. Des éplepsies pri 
maires sont dues à un développement anormal du 
contrôle neuronal; les anomalies concernent les 
connexions synaptiques ainsi que la distribution et 
Ia bération de neurotransmetteurs. 


Éval 


Lévaluation d'un patient pouvant souffrir d'épi 

Lepsie passe par trois étapes 

1. Confirmer qu'il s'agit bien d'épilepsie. Le dia 
gnostic est clinique et une description détaillée 
de l'attaque par un témoin oculaire est parti 
lièrement utile, Des troubles entrainant de 
res alérations de Ja conscience doivent être 
diférenciés de l'épilepse (ableau 17.3). 


ion et examens 


2. Déterminer le type de crise du patent (voir 
«Classification plus haut). 
3. Heat toutes les causes à base de l'épilepse 
+ THEG sert à la classification de l'épilepsie et 
confie La suspicion élnique. Le tracé est sou 
vent normal entre les crises et des anomalies 
«non spécifiques», de faux positifs, peuvent 
être constatées chez des personnes non épilep- 
tiques. Durant une crise, l'ÉEG est presque tou 
jours anormal el montre typiquement un foyer 
de pics corticaux (par exemple dans un lobe 
temporal) ou une activité généralisée de pies et 
d'ondes. Lorsque le diagnostic d'épilepsie est 
mis en doute, lEG peut étre enregistré par Ua 
système vidéo: 
+ pour lout nouveau cas, l'imagerie cérébrale est 
indiquée afin d'exclure une éventuelle lésion 
sous-jacente. Dans un contexte d'urgence, une 
TOM sert à rechercher une masse intracrh- 
aienne, par exemple une tumeur L'IRM avec 
visualisation de l'hippocampe est couramment 
utilisée dans l'étude de l'épilepse 


Soins 

Mesures d'urgence 
Tntervention d'urgence est d'abord d'éviter autant 
que possible, que e patient ne se blesse et de sassu- 
rer que les voies respiratoires restent dépagées. La 
plupart des crises arrêtent spontanément, Une 
rie prolongée (plus de 3minues) où des crises 
répétées sont traités parle diszépam ou ke loraré- 
Pam administré par voie rectale (10mg) où IV. La 
répétition avec de bréves périodes de récupération 
peut abouti À l'état de al. 


État de mal épileptique 
1 agit d'une urgence médicale. Les crises sont 
continues sans réprte de conscience, Larique 
des crises de grand mal se succèdent, une insuffi- 
sance cardirepintoie peut entrainer a mort 
Chez un épileptque connu, le acteurs précipie 
tant peuvent êue l'arét brutal du traltement 
antiépileptque, une maladie intercurrene l'âbus 
alcool tune ohservance Ehéripetique insu 
sante; pus de 50 % de tour les épisodes sure 
vicancat chez des patients same antécédents 
déplepae. Hars de l'hôpital, Le traitement est Le 
Aiarépa par vie recule où Le midazolara par 
oi orale (lOmp). L'eneadré 172 = Urgence 
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Soins et examens en cas d'état 
de mal épileptique 


(Mesures générales 
» Administrer de l'oxygène 

» Préparer un accès à une veine de gros allbre; 
de nombreux anrkconvulivants peuvent eau 
ser une phlébite 

» Surellancecardiorespiratore et oxymétrie 
de pouls 

 Tlamine, 250 mg IV en 10 minutes, en cas 
de signes suspects de dénutrien ou d'abus 
d'alcool. Au Royaume-Uni on combine vita 
minesB et C; ls contenus ampoules à haute 
teneur sont mélangés et inectés par vole I 
en 10 minutes 

Contrôle des rises 

+ Première ligne. Lorazépam 4 mg IV à 2mgl 
min: en l'absence de réponse, 

répétée après 10 minutes. 5: l'administration 
IV estImpossble, faut recourir au diazépam 
par voie recale {10-20 mg). Le lorazépam 
Peut provoquer une dépression respratoire 
de l'ypotensien; un équipement ie réan 
mation doit dane être disponible. 

} Deuxième ligne. 5: les crises persistent, 1 
faut injecter de la phénytoine 18 mg/kg IV. 
50 mgimin où de la fesphénytoine. Les deux 
peuvent éauser des troubles du ryhme car 
Glaque, et une surveillance par ECG est 
nécessaire. 

» Troisième ligne. Phénobarbital 15 mg/kg 
avecun débit ne dépassant pas 100 mg/min: 
à répêter si nécessaire, à intervalles de 
6-8 heures iles crises persistent malgré ces 
mesures, faut recourir alors à une anesthé. 
se générale au tiopental où au propofol 
avec ventilation asitée 

Examens 

> Urgents : glycémie, électolytes sériques, 
incluant calcium et magnésium, dépistage de 
drogue, concentrations des anicontulsants 
+ Envisager une TOM cérébrale, une ponc 
ion lombaire et des hémocuures, selon les 
rconstances diniques 


résume les soins administrés à l'hôpital Les cas 
réfractaires ou de disgnostic douteux (penser au 
pseudostatus epileptieus - crises non épilep- 
tiques de cause psychologique) sont suivis par 
monitorage EEG, Dès que l'état de mal est sous 
contrôle, un traitement anticonvulsivant régulier 
est prescrit ali de prévenir Les convulsions ullé 
rieures, L'administration par voie intraveineuse 
est arrêtée lorsque la thérapie aux anticonvalsi- 
vants est établie 
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Médicaments antiépileptiques (MA) 

Les MAE sont indiqués quand le diagnostic ch 
rique de crises récurrentes et fermement établi ou 
après une première crise dont les caractéristiques 
sont associées à un risque élevé de récidive (ÉEG 
anormal etfou anomalie cérébrale structurelle à 
imagerie). Le tratement est lancé avec un seul 
antépileptique de première ligne (ableau 171). La 
monothérapie est Le bu, et la dose est augmentée 
jusqu'à Le maitrise des crises où Le dépassement du 
seuil de tolérance, Des dosages sériques de routine 
Re sont nécessaires que pour a phénytoine etle phé- 
nobarbitl. [ls seront également indiqués sion sus 
pecte que Le paient ne respecte pas La posologie ou 
en cas de signes de toxicité. Le tableau 1711 énue 
mère les efles secondaires idiosyncrasiques (Cest 
dire non liés à Ia dose) qui ont tendance à être lus 
fréquents que Les effets dépendant de Ia dose. Quel 
que soit l'anticonvulsivant en cause, intoxication 
provoque un syndrome d'ataxie, un nystagmus et 
ne dysarthrie. Les effets secondaires de l'adminis 
ation chronique de phénytoine (ypertrophie des 
gencives, hypertichose, ostéomalace et carence en 
late) sont réduits par le maintien des taux ériques 
dans a fourchete thérapeutique. La phénytoine est 
un puissant inducteur denzymes hépatiques et 
réduitl'effcacté de a pilule contraceptive Plusieurs 
nouveaux médicament ont été développés mais Les 
opinions divergent encore sure choix Le plus appro 
prié pour chaque 1ype de crise 


Arrët du médicament 
Un retralt progressif des médicaments ne devraitêtre 
entrepris que lorsque Le paient est resté sans crise 
durant au moins Zans, il réussit dans moins de 50% 
des cas. De nombreux patents auront de nouveaux 
accès, avec en conséquence une menace pour leur 
“emploi et conduite d'un véhicule (voir ci-dessous) 


‘Traitement neurochirurgik 
Parmi es patients dont l'affection est mal contrb- 
Lée et qui ont un foyer clairement défini d'activité 
électrique anormale (£1 % de tous les patients 
atteints d'épilepsie), 50 % peuvent être guéris par 
un traitement chirurgical, par exemple l'blation 
dulobe temporal antérieur. 


Conseils aux patients 
Les patents devraient restreindre leur mode de vie 
le moins possible, mals suivre quelques conseils 
simples, par exemple éviter de nager seul, renoncer 
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Tableau 17:11. Traitement de première ligne sel 


lon Le type de crise épileptique 


Type de aise Médicament | Effets secondaires principaux du traitement médicamenteux. 
rise toncoclnique | alproate de sodium" | Gain de poids, perte des cheveux dommage hépatique, dyscrasies 
Hans Lamotrigine NET 

Carbanarépine Eruptions leucapénie, NET 

Topiramare Perte de poids, has rénale, glaucome 

Phényoineé Éruptions yscrsies sanguines, adéropathies, lupus érythémateur 

dsséminé, NET, hypertrophie gngivale Hsutsme 

Petit mal Valprte de sodlum® 

Etosuumide Erupions dscrasis sanguines, terreus nocturnes 
Crises parles | Lamotigine 

Carbamarépine 

Valprote de sodium" 

Phényroine 


“Danse ay en dévebpperet 
PA ter here lemme er 2e de racer, rt grosse, 
ET réa idermique que 


aux sports dangereux, comme escalade, asser La 
port ouvert lorsqu'ils prennent un bin, Dans Les 
Éiats membres de l'Union européenne, es patcots 
soulrant d'épilepe (que soient où non sous ral. 
tement) peuvent conduire un véhicule (voitures, 
camionnetes, motos) à condition qu'il let pas 
eu de crise durant un an. Les patent qu souatent 
condure des poids lourds (bus, camions, etc) 
doivent avoir lé exempt de eres el de médica 
ments antépilepliques durant au moins 10 ans. 


Mouvements anormaux 
ENNENOUE ANT, 
Le ptème extrpyramidal et un ere général 
pour désigner Le noyaux gi centraux et leurs 
Connexions ave es autre Zones du cerveau, en 
artiulr cells impliquées dans Le ouversenL 
La fonction globale de ce sytée ste débute 
modulation du mouvement, Le troubles extra 
ramdaux où du mouvement sont le saints 
2 syndromes ainétiques rigides, cestà-dire un 
mouvement ralenti avec augmentation du tonus 
muscu: 
< épkinées — mourements addioanel icon 
wok 


Le tableau 1712 énumère les divers types cliniques 
Ia maladie de Parkinson et le tremblement essentiel 
sontles plus courants 


npre fu un quel de grave maman congé 


Tableau 17:12. Mouvements anormaux 
Syndromes rigides akinétiques 

Malade de Parkinson llopathique 
Pañinsonsme médicamenteu, par exemple 
phénothiazines 

Parinsonisme induite par le MPTP 
Parinsoisme postencéphatique 
Parknsonisme plus 

Maladie de Won 

Simdrames igides atinétiques de l'enfance 
Dyskimésies 


Tremblement essentiel 


Charte 
Hémibalisme 

Mycdonie 

Ts 

Dystonies 

Dyskinésesparorysiques 

MP mé phérletétahétoptine, 


Syndromes akinétiques rigides 
Maladie de Parkinson 
iopathique 


La maladie de Parkinson idiopathique (MP) est 
une affection neurodégénérative qu se déve- 
loppe principalement chez les personnes âgées. 
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Le tableau clinique est imputable principalement 
à l'épuisement progressif des cellules sécrétant la 
dopamine dans la substantia nigra (substance 
noire, dit aussi locus niger). La perte de ces neu- 
rones, qui sont connectés au striatum, alère l'ac- 
tivié des circuits neuronaux au sein des noyaux 
gris centraux qui régulent Le mouvement. Le 
manque de dopamine dans les voies non stra- 
tales explique la pathologie neuropsychiatrique 
associée à la MPI, La perte de cellules dans la MP 
est probablement due à une accumulation anor- 
male d'a-synucléine liée à l'ubiquitine abouti 
sant à la formation d'inclusions cytoplasmiques 
appelées corps de Lewy. 


Étiologie 
La cause de Le maladie est inconnue. Voici une 
Histe de facteurs qui pourraient être impliqués. 

* Le MPTP (méthyt-phényle-tétrabyropyridine) 
une impurcié produite lors dela synthèse illégale 
d'opiacés, induit un parkinsonisme sévère 

+ Les survivants d'une épidémie dencéphalte 
Léthargique au début du XX-sècle ont développé 
un parkinsonisme. Cependant, n'existe aucune 
preuve que le MP soit causée par une toxine 
environnementale où un agent infectieux 

+ La maladie de Parkinson est moins répandue 
chez fumeurs que chez les abstinents 

+ Les facteurs génétiques, Des cas groupés de MPI 
d'apparition précoce ont été abservés dans cer- 
taines familles. Des mutations dans es gènes de 
La parkine, de l'-synucléne et de lubiquitine 
byérolase UCH-LL (ubiguitn carbexytermnal 
ydrolase LA) ont été rapportées dans certaines 
de ces familles, mais on ignore sil existe un lien 
avec les cas plus fréquents et sporadiques de MP 
survenant à un âge plus avancé 


Caractéristiques cliniques 
En plusieurs mois ou plusieurs années spa 
raisent les symptômes typiques : tremblements 
au repos rigidité bradkinési (lenteur des mou- 
vements et changements de posture. Au début, 
ces signes prédominent d'un côté 
+ Tremblement. De. manière typique, il est au 
epos de 4 à 7 Hz (voir « Maladies du cervelets); 
iafce surtout les mains (le pouce etes doigts 
roulent des pilules»); ur mouvement volon- 
taire 'atténue, mais Tant l'aggrave 
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+ Rigidité, Elle est due à une augmentation du 
tonus dans les membres et le tronc. Les 
membres résistent à l'extension passive tout au 
long du mouvement (rigidité du «tuyau de 
plombs, ou de la «roue dentée» lorsqu'elle est 
associée aux tremblements), contrairement à 
l'hypertonie due à une lésion des motoneu- 
rones supérieurs (voir plus haut), où la résis- 
tance saffaiblitavecla poursuite de mouvement 
{réflexe du canif) 


+ Akimésie (aiblesse du mouvement. Le début du 
mouvement est fille, par exemple commen 
cer à marcher ou se lever d'une chaise. Le visage 
stinexpressfetle cipnement des yeux strare 
La parole est lente et monotone. Lécriture 
devient ptite (micrographie) et tend à Festome 
per in d'une ligne 


+ Modifications pesturales La position penchée 
vers l'avant et caractéristique, La marche est 
Araisante, mas elle peut saccélérer, comme ai 
Le patent courai après son centre de gravité 
Kfstination) ie balance presque aslesbras 
La posture est parfois qualifiée de  simiesque » 
a raison de a flexion ets l'avant, de l'immo 
Hité des bras et du manque d'expression 
faciale, L'équilibre instable prédispose aux 
chutes 


Les anomalies motrices peuvent être précédées 
d'autres symptômes : troubles neuropsychia- 
tiques (dépression, ballucimations, démence 
comportements impulsfs, êu sommeil (insom 
nie, fragmentation du sommeil, rêves agité), 
gastro-intestinaux et du système nerveux auto 
nome (salivation et transpiration excessives, 
dysphagie, constipation), auxquels 'joutent a 
fatigue ctla perte de poids. La maladie s'aggrave 
progressivement pour aboutir à La mor après 
10 à 15 ans, Le plus souvent à la suite d'une 
bronchopneumonie. 


Examens 
Le diagnostic est clinique. D'autres maladies céré- 
brales (par exemple une démence vasculaire, des 
tuaumatismes crâniens répétés) peuvent causer le 
tableau clinique du parkinsontsme, c'est à dire 
lenteur, rigidité et tremblement; i peut générale: 
ment être dfférencié de le MPI sur la base de cri- 
tres diniques, mais l'imagerie cérébrale (RM où 
“TDM) est parfois nécessaire. 
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Soins 

Comme le traitement ne modifie pas l'évolution 

maturelle, Ia décision de Le commencer repose sur 

Ja gravité du handicap auquel le patent est 

confronté, La late de médicaments qui pourront 

tre prescrits en premier leu es donnée ci-après. 

+ Lafévodopa (L-dopa, un précurseur de la dopa- 
mine) est combinée avec un inhibiteur de la 
dopa-décarboxyiase périphérique, le benséra- 
ide où la carbidopa, ce qui permet de réduire 
Les effets secondaires, principalement les nat: 
sées, de la Ldopa et de ses mélabolites. Au fi 
des ans, l'efficacité faibli, même avec des doses 
croissantes. Les patients peuvent également bas 
caler entre des épisodes de dyskinésie induite 
par a dopamine (mouvements dystoniques et 
chorée) et des périodes d'immobilté (syndrome 
«on-offs 

2 Les agonises de la dopamine comprennent cer. 
tains dérivés de Lerpot de seigle, mais on leur 
préfère de nouvelles molécules comme Le ropi 
role Le pramépexole ou rotigotine. Les effets 
secondaires possibles sont des troubles du 
contrôle des impulsions (assuétude aux jeux, 
achats compulsifs, hypersexalité) et une som 
ndlence diurne excessive 

+ Un inhibiteur de la monoamine oxpdaseB (par 
exemple la séléiline) inhibe ecatabolisme dela 
dopamine dans le cerveau 


Pour ralentir l'évolution dela maladie ct dyskiné- 
Sie due aux médicaments à base de lévodopa, les 
prises du médicament peuvent être rapprochée ou 
La dose augmentée On peutauss ajouter un nouvel 
agent antiparkinsonien (vor ci-dessus) ou rempla 
cer le premier, par exemple par un inhibiteur dela 
catéchol-0-méthl transferase (entacapone, tlca- 
pone) qui ralenti a dégradation périphérique de 
La Ladopa; une autre possibilité est le recours à 
F'apomorphine injecté par pompe sous-cutanée 
Traitement additionnel. La physiothérapie peut 
améliorer la marche et contribuer à la préven: 
tion des chutes, En cas de dépression, Les inbibi- 
teurs sélectifs de la recapture de la sérotonine 
sant e traitement de choix. La neurochirurpie 
stéréotaxique est parfois utilisé pour réduire les 
fluctuations motrices etla dyskinéie. Des infor 
mations et des conseils pour les patents et leurs 
proches sont accessibles sur de nombreux sites 
Internet 


Autres syndromes akinétiques 
rigides 


Parkinsonisme médicamenteux 


La réserpine, les phénothiazines et les butyrophé- 
ones bloquent les récepteurs de la dopamine et 
peuvent induire un syndrome parkinsonien avec 
lenteur et rigidité, mais généralement avec peu de 
tremblement, Ces syndromes ont tendance à ne pas 
s'aggraver il répondent mal la L-dopa ete traite- 
ment correct est l'arrêt du médicament en cause. 


«Parkinsonisme plus» 


11 agit de maladies rares dans lesquels Le pain 
sonisme accompagne une autre pathologie. Parmi 
ces affections, 1 paralysie supranucléire progres. 
ve est plus commune; el se manifeste par une 
rigidité axiale del démence, des signes de parle 
somme et une paré du regard. Un autre exemple 
est l'atrophie multisystématsée (neurapathie auto- 
nome sévère précoce), comme Ia dégénérescence 
olvo-ponta-céébelleuse et là dysautonomie pri 
rite (syndrome de Sy-Dragen) Contrairement à 
La MPL ces affections sant peu améliorées par a 
L-depa 


Dyskinésies 
Tremblement essentiel bénin 


11 s'agit généralement d'un tremblement d'origine 
famille (autosomique dominant) des bras et de 
la tête (tubation) qui survient lus fréquemment 
chez ls personnes âgées. Contrairement aux 
tremblements de la maladie de Parkinson, il ne se 
manifeste généralement pas au repos, mais bien 
lors de certaines activités, comme tenir un verre 
où une cuillère 1 est aggravé par l'anxiété, mais 
amélioré par l'alcool le propranolol la primidone 
@n_anticonvulsivant) et la mirtazapine (un 
antidépresseun) 


Chorée 


La charée est une succesion continue de mouve- 
ments saccads, incontrôlés, passant d'une partie 
du corps à autre, Ceux ci peuvent inteférer atec 
Les mouvements volontaires, mais cesent pen 
dant le sommeil, Le beau 1713 énumère les 
euvses de choré 
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Tableau 17.13, Causes de chorée 
aide de Huntington 

Atrophie dentato-rubr-palidelusienne 
“Charée de Sydenham 

<hrée héréditaire bénigne 


Indute par des médicaments phénytineévodopa, 
akool 


Thyrotoncose 
Grossesse et pe contraceptive 
Hypoarathyoie 

Lups érihémateux isséiné 

Pohyglbulle vrai (maladie de Vaquez) 

AVC {naaux gris centraux) 

Autres malle du SC : tumeur, ématome 


Araumatique sous-dural, sut un empoisonnement 
a mononyde de carbone, malade de Wilson. 


Maladie de Huntington 


Cest une maladie rare à transmission autoso- 
migue dominante à pénétrance complète. Elle se 
manifeste dabard par la chorée et des change 
ment de personnalité, puis évolue incxorable 
ment ver a démence et là mort. Les symptômes 
commencent habituellement À l'ge mûr. L'origine 
de la maladie est liée à Ia protéine Huntngfine, 
dont Le gène sur Le chromosome a été modifié 
par de nombreuses répétitions du codon CAG. On 
Aenore comment La protéine mutant provoque 
maladie Les ganglions del base perdent des neu- 
ones, ce qui entraine un épuisement en GABA 
(acide yaminobutyrique) et en. acétyleholine, 
alors que Ha dopamine est épargnée. Aucun rate 
ment 'arrète le maladie, et Les soins sont pure 
ment empiriques: ilimparte d'informer la famille 
surles bases génétiques de l'affection et de fournir 
Les conseils de prévention adéquats 


Hémiballisme 


Lhémibalisme est un mouvement de balance- 
ment involontaire et violent d'un côté du corps, 
généralement causé par un infarctus ou une 
hémorragie dans le noyau sous-thalamique 
contsalléral 


Myoclonie 


On appelle myoclonies des secousses involon- 
taires d'un muscle ou d'un groupe musculaire. 
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L'exemple le plus commun esta myoclonie essen 
Lelle bénigne, qui est une secousse soudaine d'un 
membre ou du corps au moment de l'endormisse- 
ment. Des myoclonies surviennent également 
avec l'épilepsi et certaines encéphalopathies. 


Ties 

Les lies sant des mouvements stéréotypés, brel et 
répétés, impliquant généralement le visage et les 
épaules. Contrairement aux autres mouvements 


involontaires, ils peuvent habituellement être 
volontairement malrisé. 


Dystonies 


Les dystonies sont des contractions musculaires 
spastiques prolongées. Elles peuvent être la 
manifestation d'une maladie neurologique, par 
exemple la maladie de Wilson, mais elles sont 
habituellement focales, de cause inconnue et 
indépendantes d'un quelconque trouble neuror 
logique, par exemple le blépharospasme (eligno- 
tement involontaire et répété des paupières) ou 
le torticols spasmodique (la téte est tournée et 
tenue d'un côté où tirée vers l'avant ou l'arrière) 
injection dans La cible musculaire d'une quan 
Lt infime de taxine botulique (qui inhibe la 
libération d'acétylcholine par les terminaisons 
nerveuses) soulage de mantère temporaire. Des 
dystonies aiguës peuvent être causées par des 
phénothiazines, des butyrophénones et le méto- 
clopramide. Elles peuvent survenir après une 
seule dose du médicament, et se manifester par 
un torticolis spasmodique, un trismus ou des 
crises oculogyres (le regard est tourné vers le 
haut de manière soutenue). Les dystonies aiguës 
répondent rapidement à un agent anticholine: 
gique administré par vole intraveineuse où 
intramusculaire, par exemple la benzatropine (1 à 
2 mou procyclidine (5 mg) 


rose en plaques (SEP) 


La SEP est une maladie auto-immune débiltante 
et chronique du système nerveux central, dans 
laquelle de muliples plaques de démyélinisation 
se forment dans le cerveau et la moelle épinière 
(Ces plaques se développent à différents moments 
et dans divers sites, d'où l'ancien nom de «sclérose 
disséminée 
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Épidémiologie 

La SEP commence généralement à l'âge adulte, st 
Là maladie et plus fréquente chez La femme. La 
SEP affecte 2,5millions de personnes dans le 
monde, 400000 aux États-Unis, 57000 en France, 
environ 10000 en Belgique (données de 2009 
fous par Fondation Charcot (NAT), El est 
rare dans les pays tropicaux 


Étiologie 


Le mécanisme exact reste inconnu: on pense que 
Les YmphocytesB et les lymphocytes T CDA pré 
sents dans la matière blanche du cerveau et de la 
moelle épinière seraient responsables de linflam- 
mation et de la démyélinisation. Chez un sujet 
génétiquement prédisposé, une infection durant 
enfance par un agent spécifique (par exemple le 
virus d'Epstein-Barr [EBVI) fivoriseraitle dévelop 
pement ultérieur de la SEP. En raison d'un mimé- 
tisme moléculaire entre des antigènes nucléaires de 
TEBV et des composants de la myéline, celle-ci 
serait attaquée par Les IymphoeytesT et les anti. 
corps produits par Les lymphocytesB. 


Pathologie 


Linflammation, la démyélinistion et la perte 
axomale sont les principales caractéristiques 
des plaques et sont responsables des manifesta 
tons cliniques. Les plaques se forment autour 
des veinules et ont une prédilection pour cer. 
tains sites du SNC : les nerfs optiques, la subs- 
tance blanche périventricalire Le ronc cérébral 
et ses connexions cérébelleuses, ainsi que la 
moelle épinière cervicale (faisceaux coricospi 
naux et cordons postérieurs) Les nerfs périphé- 
riques ne sont jamais lecés. 


Caractéristiques cliniques 


Le patient typique se présente comme ua jeune 
adule (la SEP se déclare rarement avantla puberté 
où après 60 ans) ayant connu plusieurs épisodes 
cliniquement distincts de dysfonction du SNC 
suivis d'une rémission pendant laquelle les symp- 
tümes et les signes se sont atténués durant 
quelques semaines. La révolution de l'œdème 
inflammatoire et une remyélinisation partielle 
expliqueraient la régression des symptômes. La 
SEP à rechutes et rémissions se manifeste souvent 


par rois tableaux cliniques caractéristiques : une 

reuropathie optique, une démyélisation du 

Lrone cérébral et des lésions de la moelle épinière. 

+ Neuropathie optique, Tinflammation du nerf 
optique produit une vision floue e des douleurs 
oculaires unilatérales. Une lésion touchant le 
début du nerf optique suscite un gonflement du 
disque (névrie optique) et de La pâleur (atrophie 
optique). Lorsque inflammation touche le nerf 
optique plus loin de l'œil (névriterétrobulbaire) 
T'examen du fond d'œil es normal, 

+ La démyélinisation du tronc cérébral cause une 
diplopie, des vertiges, de la dysphagie et un 
nystagmus. 

+ Lésions de la moëlle épinière. Les symptômes 
sensoriels, notamment des engourdissements 
et des picotements, sont fréquents dans a SEP 
et reflètent des lésions des cordons spinothe- 
lamiques et postérieurs. Une paraparésie 
spastique est la conséquence des plaques de 
démyélinisation dans la moelle cervicale où 
thoracique 


Certains patients ne connaissent qu'une ou deux 
attaques avec peu de déficit neurologique rés 
duel, et restent indemnes durant des années. En 
revanche, chez d'autres, les déficits neurolo- 
giques continuent à saggrave, et phase termi- 
male se caractérise par une tétraparésie spastique, 
avec ataxie, troubles du tronc cérébral, cécité, 
incontinence et démence, La mort survient né 
ralement à La suite d'une bronchopneumanie où 
d'une urémie causée par des infections urinaires 
récurrentes 

D'autres tableaux cliniques moins courants de la 
SEP sont: forme progressive primaire (la mala- 
die saggrave de manière quast continue dès Le 
début, les phases d'amélioration n'étant qu'occa 
sionnelles el. mineures), là forme progressive 
secondaire (l'évolution commence par le type 
rechutefrémission, mais prend ensuite une allure 
progressive). Parfois, la maladie s'aggrave tele 
ment rapidement (en quelques mois) qu'elle est 
qualifiée de fulmimante 


Diagnostic différentiel 


Au début, les plaques individuelles, dispersées 
dans le nerf optique, le tronc cérébral ou la 
moelle, peuvent rendre le diagnostic de SEP 

ficie: a confusion est possible avec une tumeur, 
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des troubles vasculaires ou certaines maladies 
inflammatoires, comme la maladie de Behçet, 
un lupus érythémateux disséminé ou la sar- 
coïdose. Une seule plaque dans la moelle peut 
causer une paraparésie et une perte sensorielle 
sous le niveau de la lésion; TIRM devra alors 
exclure une éventuelle compression mécanique. 
{Chez des patients jeunes avec des antécédents de 
rechutes et rémissions, le diagnostic est évident, 
car peu d'autres maladies produisent un tel 
tableau clinique 


Examens 

+ En montrant des plaques en particulier dans la 
région périventiculaire et le tronc cérébral, 
RM du cerveau et de la moelle épinière confi 
mera le diagnostic. Les lésions sont rarement 
visibles en TOM 

+ Tests électrophystologiques. Les potentiels évo- 
qués visuels, auditifs et somesthésiques peuvent 
être prolongés, méme ca l'ibrence de tout symp- 
éme visuel présent ou passé. 

 Lxamen du LCR est généralement inutile ca Le 
disgnostic est posé sur a base des potentiels évo 
qués, de lIRM et d'un tableau clinique compa- 
Kible. La teneur en protéines et cellules (5 à 
60 cellules mononucléaiesimm') est élevée. Dans 
La plupart des cas, l'lectrophorèse du LCR montre 
des bandes olgoclomales dI86, mas cette ob: 
ation nest pas spécifique. 


ins 

« Des cures courtes de cortcoides, par exemple la 
méthyiprednisoloneIV 1000 mg/jour pendant 
3 jours, sont utilisées au cours des rechutes: 
elles peuvent atténuer la gravité, mais elles nn. 
Aluencent pas Le pronostic à long terme. 

+ Les injections sous-eutanées de Brinterféron 
peuvent ralentir l'aggravation et réduisent d'un 
Gers la fréquence des rechules dans Is SEP à 
rechutes et rémissions, Ce traltement est pro- 
longé, coûteux et associé à des elts secondaires, 
par exemple des symptômes preudogrippaux. 

+ Lacétate de glatiramère est antigéniquement 
similaire à la protéine basique de La myéline et 
aire en compétition avec l'autoantigène dans la 
présentation aux IymphacytesT. Son efficacité 
est similaire à celle de 'interféron;ilestadminis- 
tré par injection sous-cutanée 


sa 
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+ En raison de leurs effets secondaires le natali 
zumab (risque de leuco-encéphalopathie multi. 
vcale progressive) et la miloxantrone (toxicité 
cardiaque) sont réservés au traitement de deu 
xième ligne 

* La physiothérapie et l'ergothérapie ont pour but 
d'entretenir Ia mobilité des articulations; des 
relaxants musculaires (par exemple Le baclofène, 
Le dantrolëne et les benzodiazépines) conti 
buent à réduire linconfort et la douleur de la 
spasticité, IL importe que tout patent atteint 
d'une maladie invalidante chronique sot pris ea 
charge par une équipe mullidisciplinaire reprou 
part le personnel soignant, Les médecins et les 
thérapeutes, Lorsque les troubles urinaires sur 
viennent, un cathétérisme urinaire peut finir par 
devenir nécessaire. La plupart des pays franco: 
hones ont leur propre ligue cantre Là SEP; ces 
associations fournissent de l'information et un 
souien aux patents et aux proches, 


Infection du système 
nerveux et inflammation 


Méningite" 


La méningite (inflammation des méninges) peut 
être causée par une infection, des médicaments 
intrathécaux, des cellules maligne et du sang (à la 
suite d'une hémorragie méningée). Le terme est, 
cependant, habituellement réservé à l'inflamma- 
ion causée par des agensinfectieux (tableau 17.4) 
Les micro-organismes atteignent les méninges 
par diffusion sanguine ou par extension directe à 
parti des oreilles, du masopharyx à a suite d'un 
traumatisme crânien où d'une malformation 
méningée congénitale. Chez les patients immuno- 
déprimés (VIH, médicaments cytotaxiques) des 
germes inhabituels peuvent ête en cause. 


Caractéristiques 
+ Méningite bactérienne aiguë. En quelques 
minutes où quelques heures, le patent devient 
fiévreux, soufre de maux de et sa nuque se 
raid, Souvent, 1 devient ntoérant à la lumière 
Gphotophobie) et se met à vomir. Généralemes 
en postion assise ist incapable d'étende com 
tement les jambes (signe de Kernig). Bien 
quil puise parfois déber en raison d'une forte 
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Tableau 17.14, Causes de méningite infectieuse 
Bactérie 

eiseria mening 
Sepococcus pneumonie" 
Stphyiococeus aureus 
Steptacoque du grouneB 
Listeria monocytogenes 
Bacs à Gram négalf par exerrple £. coli 
Mycobacteriun tubercuesés 
Trepanemapalldun" 

Virus 

Entérotus (ECHO, Coxsacie) 
Poomyélte 

Orelons 

Herpès simples 

vH 

Epsten-Barr 

“Champignons! 

Crproceccus neoformans 
Candida abicans 
Cacrioides immitis 
Histoplsmacapsulatum 


sponsable ea lupart de ca de méningite actéienre 
aigu en dans de pra rénale 

Peuvent cause ane ménigrechrarieue ave des signes 
ma dan lat de remae. 


fièvre, il reste généralement conscient. Un 
œdème papillire peut être visible, Une somno- 
lence progressive, des signes de ltéraisation ou 
des lésions des nerfs crâniens sont des signes de 
complications :thrombose d'un sinus veineux, 
dème cérébral important ou abcès cérébral. La. 
septicémie méningococcique s'accompagne des 
prodromes de choc et de signes cutanés: érup 
ion qui ne blanchi pas à la pression, pétéchies 
et purpurs. 

+ Une méningite virale est généralement bénigne: 
elle guérit spontanément en 4 à 10 jours et ne 
Taisse pas de séquelles graves. 

+ Une méningite chronique se caractérise par une 
longue histoire de symptômes vagues compre- 
ant des maux de tte, de Ja fatigue, de 'anoreie 
et des vomissements. Les signes méningés 
peuvent être absents ou n'apparañtre que tardive 
ment au cours de La maladie, 


Diagnostic différentiel 


Une hémorragie méningée, une migraine, une 
encéphalite virale ete paluditme cérébral peuvent 
rmimer une méningite 


Soins 


Toute suspicion de méningite bactérienne es une 
Agence médicale care taux de mortalité de cette 
maladie est élevé lancement des examens et du 
traitement (encadré 173 — Urgence) doit être 
immédiat 


Examens et traitement d'une 
méningite bactérienne présumée 


Remarque : une éruption cutanée qui ne 
lanchit pas à la prestion avec pétéchles et 
purpura est révélatrice d'une infection à 
méringocoque. C'est une indication pour 
un traitement Immédiat (avant le trans- 
ert à hôpital par de la benzylpénicli 
1200mg par Injection en IM ou IV lente ou 
de a céfotaxime, 1 g en IV. La ponction lem- 
aire est contre-indiquée en cas de soupgon 
de septicémie méningacoccique en raison 
du rique d'enclavement des amygdales 
cérébelluses — l'hémoculture confirme la 
nature de l'agent infectieux. 

Examens 

+ TDM de {a tête. Elle est indiquée si une 
masse intracränienne est suggérée par des 
signes neurologiques foeaux, un œdème 
papilaire, une perte de conscience ou une 
rise d'éplepsle 

? Panction lombaire (PL. L'analyse du LER est 
urgente : miroscopie, numération et for- 
mule des globules blancs, dosage des pre- 
<éines et du glucose (tableau 17.15). Chez les 
immunodéprimés ou les autres patents à 
risque, I faut pratiquer une coloration à l'au- 
farine (tuberculose) et à l'encre de Chine 


eypiocoques). 
> Aütres, Hémocultures glycémie, radiogra 
phie thoracique, sérologie Vraie et 
Syphiitique. 
Traitement 


Remarque : le traitement antimicrobien ne 
devrait pas être retardé si une PL état 
contreindiquée où ne pouvait être prat. 
quée immédiatement 

? U'est essentiel que le cliicien reste en la 
en étroite avec le microblologiste 

» Pour le traitement initial de La méningite 
bactérienne, céfotaxime 29 en IV toutes les 
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S heures. 5 Lsteri rique d'être impliquée 
{personne âgée mminodéprmée jou 
1er 2 9 d'ampcline ou du cotimorarole 
toutes le à haret 

te altement Ltérieur dépend des réa 
Fat de 1 cooration de Gram de 1 cure 
de 'ansbiegramme 

F'En as d'anacation à une septième, 
Faut parfser des solutionintrveneues et 
des gants otropes. 

2 a méningite téBerueuse estate pen 
ant au mains 3 moë. 


Notification 


Tous les cas de méningite doivent être otifés aux 
autorités de santé publique cel permetlarecherche 
des contacts et fournit des données pour ls études 
épidémiologiques 


Prophylaxie méningoccique 

Afin éradiquer les germes présent dans Le naso- 
hasyax, on pese des comprimés de fampicine 
ou de cproflosacine aux patents et à ceux qui ont 
A6 en contact tri et prolongé durant les 7 jours 
ui ont précédé l'appartion de maladie. En France, 
es vaccins contre Haemophils mfuenzae et les 
méningocoques du groupe font pate du calen- 
die vaccnal de be recommandé chez l'enfant 


cépha 


céphalt est une inflammation du parenchyme 
cérébral. Contrairement à la méningite, elle aflcte 
généralement la fonction cérébrale, entraînant une 
aération de l'état mental ainsi que des déficits 
moteurs et sensoriel. est cause par une grande 
variété de virus et peut éalement survenir lors d'in 

fections bactériennes ou autres, Dans certains groupes 
{par exemple les hommes ayant des rapports sexuels 
ave les hommes les utilisateurs de drogues par voie 
intraveineuse), VIH et des organismes opport- 

aistes (par exemple Toxoplasma gendi chez les 
patients au stade sida) peuvent être en cause 


E 


{Une étiologie virale est souvent présumée, mais 
non confirmée sérologiquement où par culture. 
En Europe, les agents fréquemment impliqués 
sontles virus herpès simplex, ECHO, Coxsackie et 


céphalite + 


le aiguë 
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des oxeillons. Des encéphalites virales épidé 
miques endémiques surviennent dans Le monde 
entier, par exemple l'encéphalte japonaise (arbo- 
virus) dans l'Asie du Sud-Est, l'encéphalite du Nil 
occidental en Egypte et au Soudan, L'encéphalite à 
tiques est causée par Le virus TBE (fick-borne ence 
Phaltis), un membre de La faille des Flaviviridae, 
et existe sous deux formes principales : celle de 
Europe centrale et celle de l'Extrême-Orient. Un 
vaccin inactivé est disponible pour les voyageurs 
séjournant dans des zones endémiques. 


Carac! 


éristiques el 


Dans beaucoup de ces infections, la maladie est 
bénigne et guérit spontanément Les symptômes se 
Zimiant à de La fève, de céphalées ét de a som 

Lence. Plus rarement, la maladie est pra, entra 
nant des convulsions, un coma où des troubles 
focaux, comme une hémiparsi ou une éysphasie 
Elle peut aboutir à la mort ou laisser des séquelles 
cérébrales dans ces cas, le virus Herpès simple 
CBSV-1) est souvent en cause, du moins en Europe. 


Examens 

+ La TDM et l'IRM montrent des zones d'œdime 
souvent dans les lobes temparaux. 

+ Le LCR contient un nombre légèrement plus 
levé de celles mononucléaires (5 à 500 cellales/ 
mm’) et sa concentration en protéines peut être 
augmentée. 

+ Les anticorps trouvés dans le sang ou le LCR 
permettent parfois l'identification du virus 
responsable. 

+ LHEG montre souvent une activité à ondes 
lentes non spécifique. 


Traitement 


Une encéphalite pour quelle on soupçonne une 
ongine herpétique doit êlre lrailée immédiate: 
ment par des injections intraveineuses d'acclovir, 
10 mg/kg toutes Les 8 heures pendant 14 à 21 jours. 
Sie patient est dans le coma, avec ou sans traite- 
ment Le pronostic est réservé. 


Abcès cérébral et rachidien 


Les abcès intracräniens peuvent se développer 
dans un site péridural (dit aussi épidural, mais 
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cette localisation est rare. Les sous-duraux ou 
intracérébraux ont un tableau clinique assez 
semblable. 


Ab: 


(Un abcès cérébral fait suite à une propagation 
directe du germe à partir d'une infection paramé 
ningée, par exemple des sinus, de l'oreille moyenne 
où comme complication d'une fracture du crâne 
T'origine peut également être hématogbne à partir 
d'un foyer éloigné situé dans un poumon, Le cœur 
où Jabdomen. Souvent, aucune cause nest 1rou- 
vée, Les bactéries les plus fréquemment en cause 
sont Streptococcus anginosus, Bacteroides spp. et 
les staphylocoques. Le bacille tubercaleux peut 
entrainer la formation de granulomes caséeux 
chroniques (uberculomes) avec un lableau cl 
nique de masse intracränienne 


s cérébral 


Caractéristiques cliniques 


11 sait notamment de maux de tèe, de signes neu- 
rologques focaux, de canvulsions et parfois de dg- 
mes d'Aypertendon intacrdienne (lie plus Jin) 
qui se développent en plusieurs jours ou semaines. 
La fièvre est habituelle mas pas systématique. 


Examens 


La TDM avec produit de contraste montrera lab 
ès. En présence d'hypertension à 

La ponction lombaire doit être évitée en raison du 
risque d'enclavement, Une aspiration guidée par 
stéréotaxie permet l'identification du germe 


Soins 


Le traitement consiste en une combinaison dant 
iotiquesintraveineux; une décompression chirur- 
gicae est parfois nécessaire 


Des maux de dos et de la fièvre sont suivis par une 
paraparésie etlou des lésions des racines. L'abcès, 
repéré par IRM, est traité par antibiotiques 
(Slaphyloceceus aureus est souvent en cause) et 
décompression chirurgicale 


Neurosyphi 


La syphilis est décrite au chapitre 2. La neutosy 
philis survient tardivement dans l'évolution de 
infection non iraiée et est désormais rarement 
observée en Europe en raison du traitement à un 
stade précoce, Les diflérents syndromes cliniques 
Cableau 1716) se développent seuls ou combinés 


Soins 
Le traitement consiste en benzyipénicilline, Lg 


ar jour en IM pendant 10 jours, ce qui peut arré- 
er la maladie neurologique, mais pas l'inverse. 


Creutzfeldi-Jakob [MCI] 


Cette démence progressive se développe générale 
ment après 50 ans et se caractérise par des lésions 
cérébrales spongiformes, Elle est causée par des 
prions (particules protéiques infectieuses) la 
pathologie étant similaire à lencéphalopathie 
spongiforme bovine (ESB) Les prions résistent à 
Ia plupart des procédés habituels visant à détruire 
Les protéines. La MC] survient de manière spora- 
‘dique ou à la suite d'actes médicaux introduisant 
malencontreusement Le prion, par exemple Lors 
d'une greffe de cornée ou de l'injection de l'hor- 
mone de croissance humaine. Il n'existe pat de 


Tableau 1715. Changements typiques du LCR dans la méningite bactérienne, virale et tuberculeuse 


Normal | Bactérienne Virale | rubercuieuse 
Apparence air Troulejpurent | Clatrouble | Troublesqueux 
Mononucéares celles” = «50 10-100 100-300 
Pohrmerphestmn Abserts 200-300 Absents oo 
Protdines (gl) 12-04 0408 0530 
Glucose (de a gycèie) 550 550 «50 


A3. dar une méningite maligne, par exemgle à te d'un rmphame le LC peut ave de aracténsiques sine à cela une 
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Tableau 1716. Syndromes cliniques de neurosyphiis 
Neursyphls symptomatique 


Sérlogie du LCR polie sans symptômes signes 


Sp méningovaseuaire 
dans) 


Méningite subalgue avec paralysie des nerfs crâiens et œdème pale 


Une gomme (masse ntracänienne en exparslon) provoque une hypertension 
inrscränienne et des défis focaut 


Paraparése causée par méningovasculte vertébrale 
Démence progressve 

Réees vifs 

Réflex plantaire en extension (Babinek) 

Trenblement 

La démyélinisatn dans Les racines dorsale entraine des douleurs fugurantes 
brèves, vives, brutale) dans es jambes 

taxe, perte de réflens pare sensoriel 

Artictions neuropathques arcutios de Charcot} 

Pupiles 'Argyl Roberson, pose et arophe optique 


Paralsie générale ou male 
de Baie (10-15 ans) 


Tabès (10-35 ans) 


Las fes ne parenthèses sors années ar l'ncton paie 


traitement, etle mort survient généralement dans 
Les 6 mois suivant Les premiers signes 

La variante de Ia MCJ (MON) qui affecte un 
groupe plus jeune, se manifeste par des symptômes 
neuropsychatriques, suivis d'une ataxie et de La 
démence. Le disgnosti peut être confirmé par une 
biopsie des amypdales el une électraphorése en gel 
du LCR. La VMC] et l'SB sont causées par la 
même souche de prion, suggérant une transmis 


déficit neurologique focal progressif, 
+ augmentation de a pression intracränienne. 
«+ épilepste fncale ou généralisée 


Le déficit neurologique est causé par ele de masse 
de tumeur elle-même et de l'œxdème cérébral qui 


Tableau 1717 Tumeurs cérébrales communes 


sion para chaine alimentaire humaine à partir de Tumeur Fréquence 

bovins atteints d'ESB. relative (a 
Maligne primitive 5 
Glome 

Tumeurs cérébrales Tumeurs embryonnaires, par exemple 
médiane 

Les meurs intacriniennes représentent 10 % de | rphame 

ous ls néoplasmes el, en Europe, environ 50 % LUE _ 

d'entre elles sont métastatiques, Les tumeurs intra ps 

cräniennes primitives déivent du crâne lui-même, | Ménigiome 

de l'une des diverses structures quil contient ou de | Nerotbrume 

leurs précurseurs tisulires, Lhistlogie monte |yétastases = 

que certaines peuvent être de nature maligne, mais ee 

les métastasent rarement en dehors du cerveau. Le RTE 

tablesu1717 énumêre les tumeurs intracräniennes | Mammaie 

Le plus fréquentes de Jadule. Les tumeurs Hype | Gastique 

rhysairs sont décrites éparémentau chapitre A. |pesanque 

. : Tyroienre 
Caractéristiques cliniques ac 


Le tableau clinique d'une tumeur cérébrale est la 
conséquence des éléments suivants 


Les games, les méningiame etes ureu enbyennates 
rpéenent 38 À es tumeur pres duc 
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l'entoure. Le déficit dépend du site de a tumeur; 
parexemple, une tumeur du lobe frontal va d'abord 
provoquer des changements de personnalité, de 
Fapathie et une détérioration intellectuelle 
Limplcaion ultérieure de La zome frontale de La 
parole ct du cortex moteur produit une aphase 
expresse et une hémiparéie Une tumeur à crois 
sance rapide détruit Le issu cérébral et la perte de 
fonction est un signe précoce. 

Taugmentation dela pression intracränienne pro 
vogue des maux de Lte, des vomissements et un 
cedème papilire, Typiquement, l'intensité des 
maux de te se modifie avec les changements 
posturaux et ceux-ci sont aggravés par toux les 
éternuements La flexion en avant et es lors 
Ac le développement del tumeur Le cerveau est 
déplacé vers Le bas et comprime le trone cérébral, 
provoquant de La somnolence, puis finalement une 
dépression respiratoire, une bradyaréle le coma 
etla mort La distorsion des structures normales à 
distance de ka tumeur entraine des signes neurolo- 
giques focaux, qu indusent en erreur quant à La 
Localisation de la tumeur. Les lus courants sont 
une paralysie des 3° et 6'nerscrâniens (voir plus 
Haut résutant de l'rement des nerfs par pl 
ement de lobes temporaux ver Le bas 

Les crises d'épilepse peuvent être généralisée ou 
partiels. Le ste d'origine d'une crise particle 
indique souvent Localisation. 


Diagnostic différentiel 


Le diagnostic différentiel porte surtout sur es autres 
lésions intracräniennes expansies : abcès cérébral, 
uberculome, hématoe sous-dural et intracrinien. 
Un accident vasculaire cérébral peut se manifester 
iniquement de manière identique. Une hyperten- 
sin intacränienne bénigne (iiopathique) avec 
céphalées et œdème papilire se déclare parfois 
chez des jeunes filles obèses. La neuro-imagere est 
normale, mais la ponction lombaire révèle une aug- 
mentaton de a pression du LCR. 


Examens 

+ Imagerie, La TDM et LIRM sont utiles pour la 
détection des tumeurs cérébrales. LTRM est par- 
iculièrement tie dans La recherche de tumeur 
de a fosse postérieure et du tronc cérébral. Une 
angio-IRM est parfois nécessaire pour préciser la 


localisation ou la vascularisation de La tumeur, 
en pardeuler si la chirurgie est envisagée. La 
tomographie par émission de postons (TP) est 
parfois lle pour le repérage d'une tumeur pr 
miive avec des métastases occules. Les radiogra- 
plie crâniennes n'apportent rien au diagnostic 
de tumeur cérébrale 

+ Autres examens. IL agit de tests de routine, par 
exemple une radiographie thoracique en cas de 
suspicion de métastases, La présence d'une masse 
intracrinienne interdit la ponction lombaire en 
raison du danger dune hernie immédiate des 
amygdales cérébelleuses ou de l'enclavement et 
de a compression du tronc cérébral dan Le Lors 
men magnum. 


Soins 

+ Chirurgie. Une exploration chirurgicale avec 
Biopsie ou ablation de La tumeur permet l'en 
Hfication de celle-ci, Certaines tumeurs bénig- 
es, par exemple un méningiome, peuvent être 
enlevées intégralement, sans dommages inac- 
ceptbles aux structures environnantes 

+ La radiothérapie, rilisée en cas de gliome et de 
métastase radiosensible, améliore quelque peu 
Ia survie 


= Traitement médical L'dème cérébral entourant 
ne lueur et rapidement réduit par Les cort- 
oies, par de a dexaméthasonc par vole TV ou 
orale. L'épilepse es traitée par des anticonvult- 
vante Contre la majorité des tumeurs cérébrales 
primaires où secondaires, la chimiothérapie à 
peu d'effet. Le pronostic est ès mauvais 
chez Les patents atteints de rumeur maligne en 
as de giome de haut grade, la survie à 2 ans 
est que de 50 %. 


Hydrocéphalie 


Cest une accumultion intracrinienne de LCR, 
Celui-ci est produit dans Les ventricules cérébraux 
ts'écoule normalement dans Le canal central de La 
moelle épinière pour sortir ensuite dans l'espace 
sous-arachnoïdien, d'où l est réabsorbé, Tout obs- 
tacle bloquant cet écoulement conduit à hydro 
céphalie, qu est rarement La conséquence d'une 
production scerue de LCR. 
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Étiologie 

he es enfants, l'hydrocéphalie peut être causée 

par une malcrmalion congénitale du cerveau (par 

exemple le malformation dAmold-Chiar), une 

méningite ouune hémorragie causant une obstruc 

tion à l'écoulement du LCR. Chez es adultes, l'y 

drocéphai abaerve danses twations suivantes 

+ une manifestation tardive d'une malformation 
congénitale 

une tumeur cérébrale dans a fosse postérieure 
ou le trone cérébral qui obstrue là sorte de 
l'aguedue au du quatrième ventricule; 

+ une hémorragie méningée, un traumatisme crâ- 
aien ou une méningite 

«une Hydrocéphalie à pression normale, avec 
dilatation des ventricules cérébraux, sans signes 
d'hypertensonintracränienne Elle peut se déve- 
Lopper chez des personnes âgés ee manifester 
par dela démence, de l'ncontinence urinaire et 
de Tati 


Caractéristiques cliniques 


La pression intracrinienne provoque des céphalées, 
des vomissements, un œdème papillaie et, parfois, 
de 'ataxie et des signes pyramidaux bilatéraux, 


Soins 


Le traitement chirurgical consiste en l'insertion 
d'un drain entre Les ventricules cérébraux et 
oreillette droite ou Le pértoine (ventriceloatrial 
où ventricalopéritonéal) 


Céphalées, migraines 
et douleur faciale 


Le mal de tête, une plainte très commune, ne 
requiert généralement qu'une anamrèse et un 
examen physique pour que son origine puise être 
identifiée. Chez les patients qui ont des antécé- 
dents évidents de migraine ou en l'absence de 
signes d'alarme, la neuro-imagerie n'est pas nd 
quée (tableau 172). 


Céphalée de tension 


La plupart des maux de Lte quotidiens chroniques 
et récurrents sont des céphalées de tension. On les 
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attribue une ration neurovasculaie quiirradie 
dns es muscles et es tissus mous du eur chevelu. 
La céphalée est ressentie comme une pression où 
un serrement en casque ll diffère de la migraine 
classique par l'absence d'aura de nausées et de pho- 
tephobie. 1 faut rassurer Le patent et ui conseiller 
Ia prudence dans l'usage des analgésiques, un excès 
pouvant entretenir ou aggraver les céphalées; dans 
cersains cas, un antidépresseur triyclique peut 
Savérer vil. 


Migraine 


La migraine est une céphalée récurrente associée 
à des troubles visuels et digestifs. Cette affection 
commune survient plus fréquemment chez la 
femme et généralement avant 40ans. Le diagnos- 
cest clinique 


Pathogénie 
Des facteurs génétiques et environnementaux sont 
en cause, Des changements dans Le flux sanguin 
cérébral déstabilisentle noyau du nerf trjumeau et 
Les noyaux de a bas du thalamus. en résulte Ia 
Libération de neuropeptidesvasoactié notamment 
le CORP (altaningene-rlated peptide et la 
substance P, cel déclenche un processus d'nflam- 
mation neurogène, consistant essentiellement en 
vasodiltation et extravastion de protéines plas- 
matiqus. La dépression cortcale propagée est une 
onde de dépoltsation neurone et glae se pro- 
pageant de manière autonome à travers e cortex 
cérébral El es considérée comme responsable de 
Tsura de Ja migraine et de a libération des média- 
teurs de T'inflammaton qui agissent sur Le royau 
du nerf jumeau. Les facteurs décenchant sont 
entre autres: prise de certains aliments, comme 
Le chocolat ou le fromage, un excès ou un manque 
de sommeil des désagréments is au bruit ou à la 
lumière ainsi que des changements hormonaux, 
par exemple a migraine prémenstrucle 


Caractéristiques cliniques 
La migraine et cassée en trois types 

2 La migraine avec aura (migraine classique); 
2 La migraine sans aura (migraine commun); 


2 les variantes de migraine (symptômes moteurs 
eu sensariels unilatéraux qui ressemblent à ceux 
d'un AVC). 
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La céphalée est typiquement unilatérale, pulsatile 
et se développe en quelques minutes à quelques 
heures, Elle peut être assocée à des nausées, des 
vomissements et à de Ia photophobe. Elle peut 
durer quelques jours et être aggravée par leon 
physique. Le patient est iritable et préfère rester 
dans lobicurité. Des symptômes prémonitoires, 
fatigue, nausées, changements d'humeur et d'ap 
pétit, peuvent précéder le mal de téte de quelques 
heures ou jours. Les auras sont Bées à la dépres- 
sion de a fonction cortcae visuelle ou de la fonc- 
Lion rétinienne et persistent quelques minutes à 
quelques heures avant a céphalée; elles se mani 
festent sous forme de scotomes, de cécité unilaté- 
ra, d'hémianopse, de phosphènes scintillants 
où au bord crénelé. Parfois, les auras consistent en. 
aphase, picotements, engourdissement où al. 
Besse dun côté du corps, Le sommeilestle moyen 
Le plus efficace d'arréter une crise de migraine. 


Diagnostic différentiel 


Une migraine subite peut ressembler à une 
méningite où à une hémorragie méningée, Des 
manifestations comme une hériplégie, une hémi 
négligence et des troubles visuels doivent être 
istingués de ceux des AIT tkrombo-emboliques. 
En cas d'AIT, le déficit maximal est immédiat et 
Ta céphalée inhabituelle (voir plus haut 


Soins 

Mesures générales 

La prévention des facteurs déclenchantsalimen- 
aires est rarement utile. Les femmes prenant la 
pilule contraceptive peuvent être aidées par l'arrêt 
du traitement ou le changement de marque. Les 
contraceptifs hormonaux sont contre-in 

dans la migraine avec aura focale. 


Traitement de la erise aigu 

+ Accès béni. Un simple analgésique comme Le 
paracétamol ou un AINS pris au début de la 
céphalée et combiné avec un. antiémétique 
comme le métoclopramide peut suffire 

+ Crise modérélsévère Les tiptans (par exemple 
sumatriptan, almotiptan, tiptan, ou rzatrptan) 
Atimalent Les récepteurs 1B/1D de la sérotonine 
G-HT). Is inhibent la libération de peptides 
vasoactfs, induisent une vasoconstriction et 
Hloquent les voies de la douleur dans le tronc 


cérébral Is varient dans leur début d'action, par 
leurs effets sure taux de récidive et voie d'adi 
nistraton : comprimés, ampoules pour injection 
sous-cutanée, nébuliseur. Is sont contre-indiqués 
en cas de maladie vasculaire et dans es variantes 
de migraine. L'usage fréquent de médicaments 
pour deserhes aigues peut conduire à des maux de 
Vèt par abus d'analgésique. 


Prophylaxie 

La prophylaxie estindiquée chez es patents souf- 

frant de crises fréquentes (>2 par mois) où qui 

répondent mal au traitement pour crises aiguës 

Lés options sont 

< pizoifène (antagoniste des récepieurs de la 
5-H), au début 500 pe sors à augmenter 
graduellement à 1,5 mg Le sir ou en 3 doses 
Hractionnées dose quotidienne maximale 4,58 
Les effets secondaires sont le gain de poids et la 
somolence (où La ble dose de départ): 

+ Brbloquants par exemple le propranclol,10mg 
oi oi par jours passer à 40 à BOmg ob fois 
par jour: 

+ amitiptylne, 10 mg ou plus le soir 


Le valproate de sodium, le topiramate, le vérapa- 
mil le naproxène et le méthysergide sont égale 
ment utilisés. 


Douleur faciale 


Les dents encives, sinus, yeux, mâchores ct arti- 
culations temporomandibulaires sont pariculè- 
rement sensibles la douleur. Aussi toute maladie 
affectant lune de ces structures provoque des 
douleurs faciales, Celles-e peuvent également 
provenir d'une lésion touchant le nerf tijumeau 
nerf crânien) où d'une névralgie trigéminale 
(boir plus haut) 


Céphalées 
ionomes 


igéminales 


{Ces maux de tête sont caractérisés par a distribue 
on trigéminale unilatérale de la douleur, avec 
des manifestations neurovégétatives crânicanes 
du même côté, Le groupe comprend la céphalée 
en grappe où de Horton, l'hémicrinie paroxys- 
tique, l'hémicränie continue (emicrania cor 
mu) et le syndrome SUNCT  (éhort-asting 
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unilateral meuralgiform headache with conjuncti 
val injection and feuring). En dehors de l cépha: 
léc en grappe, is sont rares 


Céphalées en grappe 

(névralgie migraineuse) 

Ces céphalées uniltérales se manifestent sou: 
dainement, sont violentes et de courte durée ( à 
2 heures; les crises sont reproupées dans le 
Lemps (en grappe) pendant des semaines ou des 
moisi elles sont séparées par des périodes de 
émission plus ou moins longues (semaines où 
années) Les hommes sont Louchés plus souvent 
que les femmes, le début se situant surtout entre 
20 et 0ans, La douleur commence en général 
autour d'un ei où d'une tempe. Les symptômes 
neurovégétatifs sont le larmoiement et la rou- 
geur de lil, la rhinorrhée et un syndrome 
de Claude Bernard-Horner Le traitement d'une 
rise aiguë st un trptan par vie sous-cutanée 
où natale où l'inhalation d'exygène à 100 4. 
Le Wésapamil, le topiramate, le carbonate de 
Hthium etou une brève cure de corticoides pere 
mettent de mettre un terme à un épisode de 
enppes 


Artérite à cellules géantes 
{artérite crânienne ou temporale) 


11 sagit d'une artérite granulomateuse d'étologie 
inconnue survenant principalement après 60ans 
ettouchant en particulier es artères extradurales 
Tartérie à cellules géantes est étroitement Hée à la 
pseudopolyarthrite rhizomélique (voir chap. 7) 
un même patient pouvant souffrir des deux. 


Caractéristiques cliniques 


Le patient se plaint de maux de tête, de sensbi 
Jité du cuir chevelu, par exemple lorsqu'il se 
peigne, parfois de douleurs dans la mâchoire et 
la bouche, aggravées typiquement lors des repas 
{Claudication de le mâchoire) L'artère temporale 
superficielle peut devenir sensible, ferme et sans 
pulsatians, Une cécité, causée par linflamma- 
Sion et l'occlusion de l'artère cliaire etfou cen- 
tale de la rétine, survient dans 25 % des cas non 
tuaités. Les manifestations systémiques sont 
perte de poids, malaises généraux et lèvre 
modérée. 


Chapitre 17. Neurologie 


Examens 

+ La VS est toujours accélérée > 50 mm/h 

* Lhémogramme peut montrer une anémie nor 
mochrome, normocytaire 

+ Histologie. Une biopsie de l'artère temporale, qui 
peutêtr réalisée sous anesthésie locale, confirme 
Habituellement le diagnostic. Cependant, Les gra- 
ulomes peuvent tre dispersés et donc échapper 
au préévement 

Soins 

Chez un patient ayant les signes éypiques, il faut 

lancer immédiatement un traitement aux. cort- 

coïdes à forte dose (commencer par 60 à 200 mg 

par jour de prednisolone par voie orale) 1 faut 

bienir une biopsie de artère lemporale dès que 

possible, car les lésions Histologiques disparaissent 

ne semaine après le début du traitement. La dose 

de corticoïdes est progressivement réduite sur la 

base des symptômes et de la VS. Poursuivre les 

corticoides à long terme peut savérer nécessaire, 

are risque de perte visuelle perstste. 


Maladies de la moelle épinière 


La moclle épinière s'étend de CL, où elle rejoint le 
bulbe rachidien (moelle allongée), jusqu'au corps 
vertébral de LL. Le canal rachidien sous L est 
occupé par les racines nerveuses lombaires et 
sacrées, qui se regroupent pour former la queue 
de chevalet finalement s'étendre dans le bassin 
et la cuisse (lg, 17.1). Une paraplégie (Eblesse 
des deux jambes) est presque toujours cautée par 
‘une ésion de la moelle épinière, par opposition à 
une hémiplégic(Éiblesse d'un côté du corps), qui 
est généralement là conséquence d'une lésion 
cérébrale. 


Compression de la moelle 
épinière 


IL éagit d'une urgence médicale. 


actéristiques cliniques 


Une faiblesse progresie envahit es jambes sur Le 
modéle duneurone moteur supérieur (tableau 17), 
pouvant aller jusquà la paralysie Selon a cause, 
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Cereal 


Étiologie 
IT La cause la plus commune de La compression de La 
moelle épinière est une tumeur vertébrale (myé- 
Lome mulple où métastases d'un cancer pulmo_ 
maire mammaire, réna, prostatique bleu 1718), 
La tuberculose vertébrale est une case fréquente 
danse zones endémiques (ir chap. LD). 


Examens 


Chez un patient suspect de compression médul- 
aire, Les examens sont urgents, surtout en cas 
d'apparition aigue où subaigue, car une parsplé- 
ie irréversible peut suivre si la compression nest 
pas levée 


Lombaire —| 


Sacré — 
Tableau 17.18. Causes de compression 

de la moelle épinière 

Néoplsmes du | Métastases de cancer par 


Figure 17:11. Moell épinière et queue de cheval. EME | Memento 
dose ne es [epuiinl |ompapinn 
Cearvicals, Pthoraciques, Slombaires et sacrées, Rae 
re nb te de ra oote ane 
ds con or D Lo ee 


de a moëll épinière indiqués sur droite ne sont pas ne 
nécessarement tués au même niveau verébralquele | Lésionsvertébraes | Traumatisme 
Mere eus À tre d'exemple lamole lomeaue ex |etdscales PP 
tue nt es verbes 19 a. Ur en vertébrale =: 
‘en TS affeciera la moelle ou le niveau neurologique en T12 Inflammatoire Abcès épidural 
{ina de a sensé sole dermato F2, a Tuberclse (parsplége de?) 
Fancion moe ardt dans le muse ent par 

plus bas. Les segments métularescevicauriom | Néclasmes dela | Tumeur rite dela moule, par 
indiqués en bleu, les thoraciques en rouge, les lombaires moelle épinière | exemple gliome, neurofibrome 
la en ie a pr Méatses 
Spinales sous ke cône es appelée queue e heal; le st 
endommagée par des sions sous Ha verbe L2. D RE id ER 
début peut être aigu (heures à plusieurs jours) ou Hémorragie péridurale, par 
chronique (quelques semaines ou mois. Les bras ET 


sont touchés si a lésion se situe au-dessus de la 
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+ LIRM identifie la cause ete it de compression 
médullatre 

+ Une radiographie de Ia colonne vertébrale peut 
montrer une maladie dégénérative des os et une. 
destruction des vertébres par une infection ou 
une tumeur. 


Soins 


Le traitement dépend de I cause, mais dans la plu 
part des cas, a décompression chirurgicale de la 
moelle et la stabilisation de la colonne vertébrale 
seront prioritaires, La dexaméthasone (16 mgjour) 
réduit l'edème autour de 1 lésion et améliore les 
ésulats chez les patents atteints de compression 
médullaire due à un cancer. 


Diagnostic différentiel 


{Une compression dela moelle doit tre distinguée 
des lésions médulliresintrinsèques responsables 
de paraparésie, Une myélit transverse (iflam. 
mation aigue de la moelle due à une infection. 
virale, à la syphils où à une radiothérapie), une 
occlusion de l'artère vertébrale antérieure et la 
sclérose en plaques peuvent se manifester par une 
paraparése d'apparition rapide, Un début de fai- 
esse plus insidieux survient en cas de sclérose 
latérale amyotrophique (elle entraîne pas de 
déficit sensoriel), de dégénérescence combinée 
subaiguë de la moelle et comme manifestation 
non métasttique de cancer. Une IRM s'impose 
chez tout patient ayant des troubles sensoriel où 
moteurs sous un niveau segmentaire, Rarement, 
ne lésion cortcale parasagittale, par exemple un. 
méningiome, peut causer une paraplégie. 


Lésion de la queue de cheval 


Une lésion rachidienne à Hauteur ou distle de L, 
{souvent une hernie discale au niveau LA-LS et 
15-51) bless l queue de cheval (Bg. 17.1). Les 
signes et symptômes typiques du syndrome de Là 
eue de cheval se manlestent de manlre au Où 
Ansdieuse. L'mpleaton de plusieurs racines ner 
veuses lombaires et sacrées dans Le canal vertbral 
lombaire entraine des troubles fonctionnels de La 
esse (aténuation des besoins de miction allant 
jusquà le rétention urinaire indolor), des intestins 
€t des enpoundssements périanaux et périnéaux 
{engourdissement en a selle») Le patient peut aussi 
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sourde mal de dos, d'engourdisement et de fi 
blesse dans Les jambes, les rélexcs pouvant être 
atténués,Chezles patients suspect de syndrome de 
La queue de cheval IIRM est imagerie de choix et. 
siune caue potentiellement réversible est détecte 
Alfa rccoui à une décompresion chirurgicale 
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Ces affections sont dues à l'accumulation de 
liquide dans les cavités dela moelle épinière (myé- 
li) et du tronc cérébral (bulbe) 


Étiologie 

La cause la plus fréquente est la malformation 
d'Arnold-Chiari, une hernie congénitale des amyg- 
iles cérébeleuses à travers Le frame magnum, 
La conséquence et Le Bocage de l'écoulement da 
LCR à pari du quatrième ventricule. Les ondes 
pulls normales du LCR transmises aux tissus 
Aélicats dela moelle cervicale et du tronc cérébral 
induisent formation de cavité secondaires Cet 
obstacle à l'écoulement de LCR peut aus aboutir 
une hydrocéphale 


Caractéristiques cliniques 


Lafigure 1712 illustre les manifestations cliniques, 
IL s'agit habituellement de patients, dans I tten 
laine ou la quarantaine, aeints de perte senso 
rilleetde sensibilité à la douleuretàla température 
‘dans les membres supérieurs 


Examens 


LIRM, qui montre les cavités intrinsèque, est 
l'examen de choix. 


Traitement 


La décompression chirurgicale du foramen mag- 
num ralenti parfois la détérioration. 


Ataxie de Friedreich 


Cette maladie génétique autosomique récessive 
est la plus fréquente des dégénérescences spinocé- 
rébelleuses héréditaires. L'akération progressive 
des voies spinocérébelleuses et du cervelet cause de 
latte, de a dysarthre et du nystagmus. La dégéné- 
rescence des voies corticospinales est responsable 
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Figure 17:12. Production des signes physiques dans |a syringomyélie 
L'expansion des caés dstend le roll Les res de a douleur et de température (A) qu traversent à ce niveau sont 
décrures, mais les res sensarlles dans les colonnes postérieures [autres types de sensé) e celles qu entrent 
dans le actus spinothalamique à un niveau inférieur sat ésagnées La perte sensorielle st donc associée et iitée 
parti supéreure du nc et aux membres supérieurs. Une extensen endommage les celle de a come antérieure 
A. lesvoiespyramidles (C) ee malle allongée, provoquant une ataphie des mains, une paraplègie pastique, du 


ystagrus tune parahysle bubare 


four Parsons 1994) À Cour At cf Cinial Neurelogy Londres, sb Vol 


de faiblesse et dun signe de Babinak, Les réflexes 
tendineux sont absent en raison des lésions net- 
veuses périphériques, L'atrophie des cordons doe- 
sauxentraine la perte des sensations proprioceptives 
ex de La sensibilité aux vibrations. D'autres consé- 
quences de cette maladie sont une accentuation 
de la voûte plantaire (pieds creux), une atrophie 
optique. une cardiomyopathie et la mort à un âge 
moyen, 


Soigner un patient paraplégique 


paralysé. Une forte spastiité peut être soulagée 
ar le dantrlëne sodique, Le baclofène ou le dia- 
Zépam. De nombreux patents parviennent à se 
‘érlacer en fauteuil roulant et gardent ainsi un 
certain degré d'indépendance 


Maladies neuronales 


dégénératives 


Maladie des motoncurones 


Le patient paraplégique nécesite des soins infr- 
amiers spéchalisés et prolongés. Un matelas à pres- 
son alternée et le fait de retourner le patient 
toutes les 2heures préviennent Les escarres. Le 
sondage vésical (parfois par le patient lui-même) 
évite la stase urinaire et les infections. Une éva- 
cuation manuelle des selles peut être nécessaire 
L'amélioration progressive de la vidange réflexe 
de 1 vessie et du rectum peut finalement rende 
cs soins inutiles, Une Kinésithérapie passive per- 
amet d'éviter les coniractures dans les membres 


Les neurones moteurs supérieurs etles cellules dela 
corne antérieure dans Le cerveau et la moelle épi 
rière dégénèrent de manière inexorable et nexphi- 
quée.La plupart des patentsmeurent danses 3 ans 
d'inslfisance respiratoire à a suite d'une paralysie 
bulbaire et de pneumonie. L'ffecton se manifeste 
à l'âge mûr et plus fréquemment chez es hommes, 
La plupart des cas sont sporadiques, sans antécé 
dents familiaux, mais de rares cas familiaux pour 
rent éclairer là physiopathalogie. Des mutations 
de la superoxyde dismutase (SOD-) à cuivrezinc, 
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qui capte les radicaux libres, sont responsables 
d'une forme fraliale: cela suggère que le stress 
oxydatif et les radicaux libres sont impliqués dans 
Ja destruction des neurones moteurs 


Caractéristiques cliniques 


Au moment du diagnostic, quatre tableaux ci 
Aigues peuvent étre observés. Cependant, ave l'a: 
gravation dela maladies Anissentparse confondre 
chez la plupart des patents, Dans aucun des types 
cliniques suivants, ni Le système sensoriel ni Les 
nerfs moteurs dex yeux et des sphincters ne sont 
impliqués 

+ Latrophie musculaire progressive est une lésion 
prédomimante des moloneurones. médulaires 
inférieurs causant faiblesse, atrophie et ascicu- 
Lations {contractions brèves, irrégulières et spon- 
tanées de segments musculaires) dans Les bras et 
Les mains. 

2 La sclérose latérale amyotrophique est la combi: 
raison d'une atteinte des voies corticolatérales et 
des cellules de la corne antérieure entrainant une 
Tétraparése spastique progressive où paraparé 
sie avec en plus des signes de lésion des moto 
neurones inférieurs (atrophie et fasciculations). 

+ La parabaie bulbair et pseudobulbair progressive 
est due à la destruction des motoneurones supé. 
reurs (paralysie pseudobulbaire) et inférieurs 
paralysie bulbaie) des nerfs crâniens inférieurs 
Les conséquences sont une dysarthrie et une dys- 
fphagle avec atrophie et fasiculations dela langue: 

+ La sclérose latérale primaire, qu est rate, se 
caractérise par le développement progressif 
d'une tétraparésie 


Examens 


Le diagnostic est clinique: la fasciculation est 
caractéristique. Une EMG montre une dénerva: 
on musculaire, mais ce n'est pas une observation 
spécifique. 


Diagnostic différentiel 


(Une lésion du rachis cervical peut se manifester 
par des signes, dans les bras et les jambes, dat 
teinte de motoneurones supérieurs et inférieurs. 
Cependant, on peut souvent Ia distinguer par la 
présence de troubles sensoriels. La neuropathie 
motrice multifocale idiopathique (tableau 1719) 
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Tableau 17:19, Causes de multinévrite 
Disbète 

Lire {I cause lus fréquente das le monde ete) 
Vasculte 

Sarcdose 

Anse 

Cancer 

Neurofbromatose 

Infection pare VIH 

Syndrome de Gullin-Baré 


Reuropathe motice mufocale diopathique 
{mate dise, cause inconnue) 


estresponsable surtout de faiblesse dans les mains 
et de nombreuses fasciculations, 


Soins 


Leriluzole, un agentbloquant des canaux sadiques 
qui inhibe La bération de glutamate, ralentit égè- 
rement l'évolution. Une assistance respiratoire eL 
ne alimentation par gestrostomie endoscopique 
percutanée (voir chap. 3) permettent de prolonger 
Ia survie de quelques mois 


Amyotrophies spinales 


Dans ce groupe de maladies ras, les cellules de la 
corne antérieure de la moelle épinière sont 
détruites, ce qui entraîne de La faiblesse et une 
arophie des membres; le processus, lentement 
progressif, est généralement symétrique. 


Démence 


La démence est un déclin progressif des fonctions 
cognitives (cest--dire perte de la raison, affectant 
habituellement l'ensemble du cortex, même parfois 
de mantère inégale. La conscience nest cependant 
ps allectée. La démence touche environ 10% des 
personnes âgées de 65 ans et plus, et 20 % des plus 
Se 80 ans. Les causes les plus fréquentes sont la 
maladie d'Alzheimer la démence frontotemporale. 
la démence vasculaire et la démence à corps de 
Lewy tableau 1720). 


Maladie d'Alzheimer 


La maladie d'Aléheimer est une maladie dégéné- 
rative cérébrale primitive d'étiologie inconnue et 
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Tableau 1720 Causes de démence 
Maladie d'Abeimer 

Démence à cars de Lewy 
Démencefontotemporale 
Démencevascuäre 

Carence en vitamine 8, amine 
Hypothyroide 

Masse intraränienne : hématome sous url, 
hydrocéghaie, tumeur 

Encéphalopahie traumatique chronique, par 
exemple démence puglstique 

Infections: neuresyghls, malade 

de Cruel aka, VI 
Maladie de Huntington 

Maladie de Parinson 


représentant plus de 65 % des cas de démence 
dans n'importe quel groupe d'âge. Le lésions Bis 
logiques sont une réduction des neurones dans 
plusieurs régions du cerveau, des dépôts neurof- 
briltres, des plaques argentophiles, constituées 
en grande parte de Ia protéine amyloïde, et une 
dépénérescence granulovacuohire. 


Caractéristiques cliniques 
Le débutestinsidieuxet'aggravation est constante 
au fl des ans, Généralement, au début, Le sy 
Lime prédominant es pete de mémoire à co 
terme, masensute La personnalité etlntelligence 
se désintégrent lentement toutes es fonctions cor- 
files finissant par tre affectées. Les conversa- 
tions deviennent difficiles, car là personne ne 
Arouve plus es mots adéquats où ne comprend pas 
ce quon lu dit, les aptitudes visospaales 
déclinent, la capacité d'effectuer des tâches quall- 
fesse perd (aprase) comme faculté de recon- 
ar des objes, des vêtements, des personnes, 
des eux (agro) 


Examens 
Il existe pas de test unique fournissant un dia: 
gnostic de démence. Les troubles mnésiques ne 
sont pas toujours dus à une démence et d'autres 
pathologies qui imitent Ia démence devraient être 
envisagées : délire, dépression, drogues, perte de 
mémoire normale lée à l'âge. Le mini-examen de 
l'état mental (Mini Mental State Examination 
IMMSEÏ) est couramment utilisé pour l'évalua- 
Sion de la fonction cognitive, Un score de 25 ou 


Tableau 17.21. Test mental abrégé 
abbreviated Mental Test Score [AMTS]) 
1 Age 
2: Temps Jusqu'à prochaine heure 
3 Adresse à se rappeler à a in dust (numéro 
dela maison et om de rue) 
4. amnèe 
5: Lieu nom de l'hpital 
6. Reconnaissance de deux personnes 
par exemple un médecin, une Infirmière) 
1, Date de nassance 
3. Année de la Première Guere mondiale 
8. Nom du président actuel 
10. Compter à rebours de 20 à 1 
Le rappel de l'adresse est comect? 
Chaque réponse corecte vaut un point 


Aa bite 7, senait es de 70 40% et pété ent 
de 7090 % pour grid démence. 


lus sur 30 est considéré comme normal; un score 
de 18 à 4 indique une insuffisance légère à modé- 
rées et un score de 17 où inférieur correspond à 
une déficience grave Le est AMTS (Abbreviated 
Mental Test Score; test mental abrégé ofre l'avan- 
tage d'être simple et rapide (tableau 17.2). faut 
envisager La possibilité que le syndrome relève 
d'une étiologi rare, mais traïtable, de démence 
(tableau 1720). Cest pourquoi des analyses san- 
guines seront effectuées : hémogramme, bioch 
rie hépatique, tests de fonction thyroïdienne 
dosages de a vitamine, et du folate. Une TOM 
cérébrale es indiquée chez Les patients jeunes ou 
en cas de symptamatalogie atypique. La vulnéra- 
lité de La persanne atteinte de démence dépend 
de son environnement social ct familial faudra 
en tenir compte dans la recherche des soutiens et 
des aides communautaires nécessaires 


Soins 
Dans Le plupart des cas, 1 nest aucun trate- 
ment spécifique, mais l'anxiété et la dépression 
associées doivent et peuvent être soulagées, Lei 
lentes thérapeutiques visant à augrenter lac 
tivté chalinergique étaient fondées sur es obser- 
vatons de déficience de la fonction cholinerique 
cortiale En ef, a production cérébrale de cho 
line acéyhransérase, ct done d'acétylchaline, est 
réduit, Les inbibieurs de l'céticholinestérase 
Cdonépézi, rivastigmine et galantamine) fvo- 
rise transmission cholinegique en inhibant a 
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cholinestérase dans La fete synaptique. Is pro 
eurent un bénéfice modeste et ralentissent quelque 
peu le détérioration intellectuelle des patents 
akteints dune maladie d'Alzheimer légère à modé- 
rée. Les patents doivent être pris en charge autant 
que possible dans a collectivité. Des mesures de 
soutien pour patient et les soignants sont néces 
aires. Aux divers stades de Ia maladie, faudra 
Faire appel aux soins de jour, aux services à domicile 
par une aide-ménagère, ou à une personne de com 
pagnie, mais à un certain poirt, un séjour à long 
Lerme en institution fimposers, dans une maison 
de retrace ou une maison de repose de sois. 


Pronostic 
Lévolation est un déclin inexorable, La survie 
moyene est de 8 à 10 ans 


Démence vasculaire 
nfaretus multiples) 


ete démence est la deuxième cause la plus fé 
quente de démence; la détérioration évolue par 
paliers, des phases de dégradation étant suivies de 
courtes périodes de sablit. On retrouve habituelle 
ment des antécédents d'AVC, mais la démence peut 
faire suite à une succession d'AVC aigus ou, moins 
fréquemment, à un seul AVC important. Le patient 
peut avoir d'autres manifestations d'arériopathie 


Démence à corps de Lewy 


Cette démence se caractérise par une cognition 
fluctuante, avec des variations prononcées de 
T'attention et de la vigilance, mais elle peut débu- 
Ler sans perte de mémoire importante où perss- 
tante. Cest a détérioration de l'attention et des 
aptitudes visiospatiales frontales et sous-corti 
cales qui prédomine. Elle peut s'accompagner de 
dépression et de troubles du sommeil. Une 
caractéristique este récurrence d'hallucinations 
visuelles, faites de visages étranges ou de créa 
tures ffrayantes. Des signes de parkinsonisme, 
comme la lenteur et la rigidité, sont fréquents et 
responsables de chutes répétées. Le patient peut 
délrer et avoir des pertes de conscience trans 
toire. À l'utopsie l'examen histologique du cor- 
ex montre de nombreux corps de Lewy. Ces 
inclusions ont d'abord été décrites dans Ja maladie 
de Parkinson idiopathique, mas elles sont une 
caractéristique de ce type de démence. Les neuro- 
Leptiques sont contre-indiqués 
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Maladies des nerfs 


périphérique 


Six mécanismes principaux arent le foncionne- 
ment dun nerf: une démyéliisation, une dégéné- 
rescence axonale, (axe) où wallérienne à a suite 
d'une section, une compresion, un infarctus (en 
as d'artrite) et une inlation par des celles 
Aaflamumatoires (sacoidose 


Mononeuropathies 


Une mononeuropathie est attinte isolée d'un 
ner, alors que dans une mononeuropathie mul. 
üple (mulinévrt), plusieurs nerfs sont affectés 
mais de manière asymétrique. Une mononeuropa- 
thie peut être La conséquence d'une compression 
aiguë, en particulier H où, anatomiquement, Le 
ae st exposé (par exemple le nef bulaire à la 
tête du péroné) ou traverse un passage relaie- 
ment érot par exemple le canal cerpien). Elle 
peut aus étre causée directement par un trauma 
Bime violent, une intervention chirurgicale où 
une lai pénétrante 


Syndrome du canal carpien 


Le syndrome du canal carpien est la neuropa 
Lie par compression la plus courante. Cest le 
nerf médian, qui passe dans le canal carpien, 
qui est lésé 


Étiologie 
Ce syndrome est habituellement idiopathique 
mais peut étre associé à l'hypothyrodle le dia- 
bête la grossesse, obésité la polyarthrite uma. 
toide et l'acromégale. 


Caractéristiques cl 
Les antécédents sont de a douleur et des paresthé- 
sies dans La main, s'aggravant généralement a nuit, 
au point de réveiller Le patent. Tout signe physique 
peut être absent, mais on peut aussi trouver une ft- 
blesse et une atrophie des muscles de léminence 
thénar nai qu'une perte sensoriel de la paume et 
de la face palmaire du pouce, de index, du majeur 
et de a ace radiale de l'annulaire. En Lapant sur le 
anal earpien, on peut reproduire la douleur (signe 
de Tinnel), 


L'essentiel pour la médecine générale 


Soins 
Le traitement avec une atllle nocturne où des 
injections locales de corticoides soulage de manière 
temporaire. À moins que l'affection ne soit suscep 
tbe de guérir spontanément, par exemple après la 
grossesse ou ure cure d'amaigrissement, La décom- 
pression chirurgiale este traitement définit 
Les neuropathies de compression peuvent égale 
ment affecter Le ner cubital (coude), le nef radtal 
{pression contre l'humérus) et le nerf fbulaire 
{pression à la tête du péroné). 


Multinévrite 


{Une mulinévrite est souvent un signe de trouble 
systémique (tableau 17.19), le waltement étant 
elui de Ia maladie sous-jacente. Une présenta- 
ion aigu est le plus souvent due à une vascu- 
Hit; dans ce cas, un traitement rapide avec des 
corticoïdes peut prévenir des lésions nerveuses 
irréversibles 


Polyneuropath 


La pohmeuroqathie est une maladie diffuse et 
chronique Habituellement symétrique, pouvant 
impliquer des nerf moteurs, sensoriel où auto 

names, eu où combinés Les symptômes senia- 
rilssont es engourdissements des icotements, 
des fourmillements des douleurs dan er extré- 
tés ét une insabilé en poudon debout 
L'engourdisement est ressent surtout au bout 
des bras où des jambes et distribution en 
gants où «chaussette, L'attinte der nefr 
moteurs se mameste essentiellement par de ki 
fublesse. La neuropathie autonome entraine une 
hypotension arhostaique, une rétention ue. 

mare, ne dysfomction éreeile, de La diarrhée 
{parfois de la constipation), une diminution de 
À transpiration, une altération des réponses 
pupilaires et des aryhmies cardiaques De nom 

breuses var de neuoqaihie afctet la 
fonction autonome à un certain degré, mas par- 
Sois ce pe d'ahértion prédomine. Cest le eue 
dans Le diabète, Tamplose et le syndrome de 
Glin-Barré 

Le tableau 17.22 énamère les diverses pole 

ropathes. En Europe, le diabète est la cause la 
plus fréquent, Les examens de première ligne 
her patent ain de polyneuropathe sont 


Tableau 17.22. Polyneuropathies 
Syndrome de Gulla-Baré 

Pohradidonévite démyélnisante inflammatoire 
conique 

Polneuropathie dipthérque 

Neuropathe sensormotrice iiopatique 
Médicament: pa exemple sanarde, métrondaroe, 
dsolatne, ohénytoine 

Intoictions: lool plomb, sen, hall 
Métaboliques bête, témie, maladie dela 
thyraide, porphyrie, amylose 

Carences en tamines 8, (hiamine), 3, (ayrdoxne) 
acide nicotiique, 

Neuropathe sensorimotice héréditaire 
Neuropathe associée à un cancer: manifestation 
paranéoplsique, myélome 

Neurpathe autonome 

Neuropathe associée au VIH 
Neuropathie des maladies sytériques : lupus 
rythémateuxdisséminé, périartéte noueuse, Churg 
et aus, polartitthumatode, sarcidose, 
aréite à celles géantes 


Neuropathie de réanimation = patens en USI avec 
défiance matière 


hémogramme, vitesse de sédimentation, dosage 
de la vitamineB, sérique, glycémie, dosage de 
Turéc et des électrolytes, biochimie hépatique et 
parfois des tests de conduction nerveuse (voir 
Plus haut) 


Le SGB est la plus fréquente des neuropathies 
aiguës; i s'agit généralement d'une polyneuropa 
thie par démyéliniation inflammatoire, mais elle 
st parfois axomale. Elle peut mettre à vie en dan- 
geren raison d'une insuffisance respiratoire 


Pathogénie 


Le SGB est généralement déclenché par uneinfec+ 
tion : Campylobacter jejuni, Le virus d'Epstein- 
Barr et le cytomégalovirus y ont notamment été 
associés, On pense que l'agent infectieux partage 
des épitopes avec un antigéne des Hssus nerveux. 
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périphériques (ganglioside GM, et GQUb);ilinduit 
ina a production d'autoanticorps qui sattaquent 
aux cellules nerveuses. 


Caractéristiques cliniques 


Une faiblesse des memibres (généralement symé- 
Arique) se manifeste progressivement pour atteindre 
son masimem après environ 4 semaines. Dés Le 
début de la maladie, les réflexes se perdent, Les 
symptômes sensoriel sont fréquents, par exemple 
des paresthéses, mais examen révèle peu de signes 
sensoriel. Le degré d'invalidité va du bénin au très 
grave, notamment quand les muscles respiratoires 
où faciaux sont impliqués. Parfois, surviennent 
des troubles neurovégétatfr, comme une hypoten: 
sion orthosutique, une arythmie cardiaque, un 
iléus ou une atonie vésicale. Le syndrome de 
Miller Fisher est une variante caractérisée par 
une atteinte des nerfs criniens innervant les 
muscles oculaires: la conséquence est une 
opthalmoplége e de taxi. 


amens 


Le diagnostic repase sur des bases cliniques et est 
confirmé parles études de I conduction nerveuse 
qui montrent un ralentissement de a conduction 
motrice, une latence motrice distale prolongée et/ 
où un bloc de conduction. Dans Le LCR, le taux pro 

téique est levé, mais cest un signe non spécifique. 

Ia concentration en glucose te nombre de cellules 
sont normaux, Dans le syndrome de Miller Fisher, 
La détection des anticorps contre GQUb a une sens 

Hilté de 90 4. 


Diagnostic différentiel 


Les autres causes de paralysie neuromusculaire 
Ghypokaliémis, polymyoste, botulisme, polo 
myélte) peuvent généralement être écariées sur 
La base dela clinique et des examens. Une IRM de 
Ia colonne vertébrale peut être nécessaire pour 
exclure une myélite transverse ou une compres- 
sion de a moelle. 


Soins 


La capacité vitale est contrôlée toutes Les Aheures 
afin qu'une faiblesse éventuelle des muscles respi- 
ratires soit détectée à temps. Une chute en des- 
sous de 80 % de La valeur prédit ou de 20 rmal/kg 
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estune indication de transfert das une USI pour 
ventltion mécanique. Une surveillance ECG est 
nécessaire pour détecter ou suivre une arythmie 
cardiaque qui pourrait survenir à La suite d'une 
dysfonction autonome. 

Des immunoglobulines intraveineuses (04 g/kg 
par jour pendant 5 jours consécutif) constituent 
Le traitement habituel. Elles réduisent la durée et 
Ia gravité de la paralysie et ont moins d'effets 
secondaires que les échanges plasmatiques. Les 
immunoglobulines sont contre-indiquées chez 
les patients déficients en IgA chez lesquels elles 
provoquent des réacüons allergiques graves. 
Avant Le traitement, faut donc doser 
sérique. Le traitement de soutien comprend 
farine pour prévenir a hrombose, de La physo- 
thérapie pour prévenir les contractures et, si 
nécessaire, une alimentation par sonde nasogas 
Lique où par gastrostomie endoscopique percu 
tanée chez Les patients atteints de troubles de La 
déglutition, Dans tous les pays francophones, 
existe des assaciations de soulen aux patients et 
à leur famille 

La récupération commence après un délai très 
variable, allant de quelques jours à 6 semaines 
après Le début. Une ventilation prolongée peut 
être nécessaire. Retrouver une mobilité indé- 
pendante peut prendre plusieurs mois et la 
guérison peut rester incomplète, Environ 10 % 
des patients décédent d'insuffisance respira- 
Loire, d'embolie pulmonaire ou d'une infection 
4 20 % gardent des dommages neurologiques 
permanents 


Neuropathies par carence 
vitaminique 


Thiamine (vitamine B,) 


Les patients alcooliques peuvent être victimes 
d'une carence en Chiamine, en particulier 
lorsqu'ils se nourrissent moins. La dénutrition 
quelle qu'en soit Ia cause, et le béribéri qui Sob- 
serve dans les zones les plus pauvres d'Asie du 
Sud-Est où seul le riz pol est consomme, sont éga- 
lement des causes de carence en vitamineB, 
Celle-ci se manifeste par le syndrome de 
Wernicke-Karsakoff (voir chap. 13), une polyneu- 
ropathie et une insufisance cardiaque (rarement 
observées dans les pays occidentaux). Comme 


L'essentiel pour la médecine générale 


traitement, la thiamine (250 mg par jour) sera 
administrée par voie LM ou IV pendant 3 jouts, 
mais voie parentérale comporte un risque de 
réaction anaphylactique. Chez ces patients à 
haut risque, a hiamine doit toujours être admi- 
nistrée avant une perfusion intraveineuse de 
Elucose 


Pyridoxine (vitamineE,) 

Cette carence entraine principalement une 
neuropathie sensorielle. Elle peut être précipi- 
Lée par un traitement antituberculeux à l's0 
tarde (qui se complexe avec le phosphate de 
pyridoxal) chez des patients qui acétylent le 
médicament lentement. À titre prophylactique, 
la pyridexine (10 mg par jour) est associée à 
Tisoniazide. 


Vitamine B,, 


{Une polmeuropathie Le syndrome de dégénéres- 
cence subaigue combinée dela moelle épinière sont 
Les conséquences de cette carence. Les symptômes 
sont «une perte sensorielle dsl (en particulier 
en cas d'atlinte du cordon postérieur), l'absence 
du réflexe achilléen (en raison dela neuropathie) 
et des signes de malade médullare (réxes rotu- 
ens cxagérés, digne de Baba). Le tatement 
consiste en vitamine B,, par voie LM (voir chap. 5); 
Al guéritles lésions nerveuses périphériques, mais à 
peu def sur les manifestations médullaires et 
cérébrales 


Neuropathie sensorimotrice 
hérédit 


11 agit d'un groupe vaste et complexe d'affec: 
tions dues à des mutations génétiques. La maladie 
de Charcot Marie Tooth, aussi appelée amyotro 
phie péromière, est la plas fréquente; dans la plus 
part des cas, elle est transmise de manière 
autosomique dominante, Sur de nombreuses 
années, la parte distle des membres, surtout Les 
jambes, s'atrophie et s'ffaiblit progressivement: 
Îa dégradation s'accompagne de diverses perles 
sensorielles et de l'abolition de certains réflexes. 
Danses cas avancés l'trophie distale en dessous 
des genoux est si marquée que les jambes res- 
semblent à «des bouteilles de champagne 


Maladies musculaires 
es 
Une maladie musculaire se caractérise avant tout 
par de la faiblesse, La sensibilité ete réflexes sont 
intacts, contrairement à ce que l'on observe en cas 
de neuropathie: de plus, l'trophie est tardive. 
Une maladie musculaire peut être acquise où 
congénitale (tableau 17,23). Les examens en cas de 
suspicion de maladie musculaire sont décrits plus 
Haut au paragraphe « Examens habituels en cas de 
maladie neurologique». 


Maladie musculaire acquise 
Lapolymyost et dermatomyost sont décrites 
au chapitre 7. La myosle à inclsions est une 
rayopathie inflammatoire idiopathique rar allie 
gnant les hommes de plus de 50 ans. Une faiblesse 
musculaire pharyngée et lentement progressive 
des muscles disaux caractérise cette affection, 
pour laquelle aucun trllement spécfique niet 
Aispontbe, La fablese qui se mandfeste dans es 
maladies musculaires associées à des médica- 
ments, à des toxines et aux maladies endoer. 
miennes affecte habituellement Les racines des 
menbres (mjopathie proximal). Typiquement 
Le patient est incapable de quiller une position 
assise sans l'tlsatio de ses bras 


Myasthénie 


La myasthénie es caractérisée par une faiblesse 
et une fatigabiité des muscles proximaux des 
membres, oculaires et bulbaires, Le cœur nest 
pas touché. Elle peut se manifester à lout âge 
mais des pics sont observés durant a trentaine et 
la soixantaine, Elle est deux fois plus fréquente 
chez les femmes 


Étiologie 

Dans la plupart des cas, des autoanticorps dirigés 
contre Les récepteurs de l'acétyleholine (anticorps 
anti-ACRR) de la membrane postsynaptique dans 
Les jonctions neuromusculsires provoquent 1 
perte des récepteurs. Chez environ 70 % des 
patients de moins de 40ans, la myasthénie est 
associée une byperplase hymique et, chez envi- 
son 10%, à une tumeur du us 
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£ ires : classement 
Génétique 

Infammatire Dystophique 

= Polymyostedematomyoste = Ducheme 

poste à indiens = faci-scapulo-hunérale 


Infection virale, bactérienne, parastaire 


Des ceintures et autres 


Saroide 
Endocnianne® Myoterique 

= Comicodeshsynatome de Cushing = Dysrophie myetanique 

= Maladie de a thyroïde = Myoronie congénitale 

=Hypocalcémie Canalopatnes 

= Ostéomalace = Parahsie périodique hypolliémique 
=tipotaliénie = Parahyse périodique hyperaliémique 

= tcès d'alcoof = Parahse périodique rorokaliémique 

= Médicaments [Bamorphine, amghétamine, atne) 

Myasthénique Métaboliques (oures rare] 

—yasène = Défi en myoohosphorylas (syndrome de care] 


Syndrome myopathique myasthénique de Laber-Eton 
CE] 


= Autres défauts du métabolisme du glcogène et des 
acides gras 

= Made mitochondrial 

= Hyperpyrexie maligne 


Caractéristiques cliniques 


Le patient se plaint habituellement de ftigabi 
musculaire lors d'une activité soutenue où répé- 
Kée, celle-ci améliorant avec le repos. Les muscles 
oculaires sont Les premiers à tre impliqués chez 
environ 65 % des patients, entraînant une plose 
palpébrale souvent partielle ou unilatérale ct qu 
améliore avec le sommeil où par l'application 
d'une poche de glace sur les paupières (signe spé 

cifique à la myasthénie). La faiblesse s'étend alors 
à d'autres muscles, habituellement de haut en bas, 
entrainant ainsi des difficultés d'élocution, de 
mastcation, de déglutition, puis de respiration. 
La fatigue peut être démontrée par la ptose palpé 

Brale qui survient quand le repard et maintenu 
verse haut, ou la lente descente du bras lorsque Le 
patient assis est invité à Je maintenir tendu 


Examens 

+ Les anticorps anti-ACHR sont spécifiques de la 
myasthénie et sont présents dans le sérum de 
90 % des cas de myasthémie généralisée, mais 
dans moins de 30 % des maladies oculaires 
pures. En cas de maladie sans ant-ACR on 


Lrouve des anticorps dirigés contre un récepteur 
à activité syrosine kinase et spécifique des 
muscles (anticorps anti-MuSK [muscle specific 
receptor tyrosine Kinasé) 

+ Le test des potentiels évoqués montre un décré 
ment caractéristique après simulation du nerf 
moteur. 

+ Un thymome doit être recherché par TDM ou 
IRM thoracique 

+ Letestau Tenslon (édrophomium) est rarement 
nécessaire; le résultat est positif si l'injection 
intraveineuse de cet agent anticholinestéra- 
sique améliore rapidement, mai brièvement, la 
Hiblesse. 


Diagnostic différentiel 


Une ophalmopathie thyroïdienne, une dystro- 
hie myotonique et des lésions des nerfs crâniens 
issus du tronc cérébral se manifestent par des 
symplômes oculaires et/ou bulbaires. La faiblesse 
musculaire du botulisme apparait rapidement, 
s'accompagne souvent d'une paralysie pupillaire 
et, bien sûr, d'antécédents d'ingestion d'aliments 
contaminés. Dans la maladie des motoncurones, 
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Ia faiblesse musculaire généralisée diffère selon 
implication des neurones moleurs supérieurs où 
inférieurs, Le syndrome myopathique myasthé- 
nique de Lambert-Faton est dû à un défaut présy- 
naptique à la jonction neuromusculaire chez les 
patients atteints de cancer bronchique à petites 
cellules; une faiblesse musculaire des membres 
este symptôme d'appel habituel, l'exercice amé 
Hiore Les symptômes et les réflexes sont dimiués 
ou absents, 


Soins 

+ Les anticholimestérases (par exemple La pyrido- 
stigmine orale : dose initiale de 60 mg trois fois 
par jour, dose ajustée ensuite en fonction de la 
réponse) augmentent la disponibilité de l'acétyl 
choline au niveau du récepteur et constituent la 
pierre angulaire du traitement, Une dose exces- 
Sive peut entraîner une «crise cholinergique», 
cestä-dire une aggravation de La faiblesse, de 
L'ypersalivation, des douleurs abdominales et 
de la diarrhée. Toutefois, la faiblesse serait plus 
souvent due à la myasthénie elle-même, sauf si 
Les doses excessives sont particulièrement ée- 
vées (> 360mg par jour) 

+ Les médicaments immunosuppresseurs sont ui 
sés chez les patients qui ne répondent pas à la 
prridostigmine où qui rechutent malgré le trite- 
ment. Les cortcoies soulagent dans 70% des cas, 
On peut aussi recourir à l'zathioprine, au myco- 
phénolate et à d'autres immunosuppresseurs. 

 Laplasmaphérèse etes immunoglobuline intra 
veineuses ont un effet bénéfique rapide et trans 
toire et elles sont parois utilisés comme relais 
avant d'autres thérapies, comme la thymecto- 
amie ou les immunosuppresseurs ou en cas de 
crise myasthénique. Celle-ci met la ve en dan 
ger par faiblesse des muscles respiratoires et 


bulbaires et peut être induite par des médica 
ments, par exemple les aminosides ou les 
B-bloguants 

+ La thymectomie est pratiquée en cas de 1hy- 
mome en raison d'une cancérisation possible et 
chez des patients sélectionnés sans thymome, 
mais qui sont susceptibles den bénéficier et de 
connaitre une rémission sans médicament, les 
critères de la sélection étant avoir moins de 
50 ans et avoir des anticorps anti-ACDR 


Dystrophies musculaires 


Ces myopathies progressives héréditaires sont 
dues à des mutations de divers gènes nécessaires 
au fonctionnement musculaire normal Les dys 
teophies musculaires de Duchenne et de Becker 
sont héritée comme des tralts récessfs és à 'X 
La mutation en cause touche le gène de la dystro- 
phine. La dystrophie musculaire de Duchenne se 
manifeste dès La petite enfance par une fubleste 
des muscles proximaux de La jambe; ele s'étend 
ensuiie progressivement à d'autres groupes mus- 
culires et aboutit un handicap grave età la mort 
à La Gin de l'adolescence. medste aucun traite 
ment curatl. Les symplômes de là dystrophie 
musculaire de Becker apparaisient plus tard et 
L'impact clinique et plus modéré Le tableau 17:24 
présente d'autres dysrophies qui se manifestent 
lus tard dans la vie 


Myotonies 


La myotonie est un retard de relaxation muscu 
aire après contraction, Elle peut être constatée 
par un serrement de main dont il st difficile de se 
libérer Les patients tolèrent mal les anesthésiques 


Tableau 1724. Dystraphies des ceintures et facio-scapulo-humérales 


Des ceintures Fado-scapulo-humérale 
Héredhé Autosemique, dominante ou récesve | Généralement dominante 
Début 10-20 ans 10-40 an 


Musces touchés 


payes, ceinture pelienne 


Fac, épaules, ceinture pelvenne 


Eolien 


Handicap grae en 20-25 ans 


Espérance de ve normale 


Pseudohypertophie are 


Ts rre 


généraux, La dystrophie myotonique ct Ia mya 
Unie congénitale, des maladies autosomiques 
dominantes, sont les plus fréquentes 


Dystrophie myotonique 


Prose palpébrale, faiblesse, myotanie et atrophie 
des muscles faciaux et distaux, se développant 
progressivement, constituent le tableau clinique 
de cette maladie. D'autres manifestations fré- 
quentes sont cataracte, calvitie frontale, cardio 
myopathie, handicap mental léger intolérance au 
glucose et hypogonadisme, La phénytoine où le 
procainamide soulagent parois a myotonie. 


Myotonie congénitale 


Il agi d'une myotonie modérée et islée souvent 
accentuée par le repos et Le froid. Elle apparaît 
durant l'enfance et persiste toute La vie. 


Délire 
pa 
Délire (état confusionnel toxique) 


Le délire est une affection aigue ou subaipué dans 
Taquelle des troubles dela conscience sont assaciés 
à des anomalies de l perception et de l'humeur. 
Lakération de la conscience peut varier en gravité 
et luctue souvent, ce qui nest pas Le cas dans la 
démence. La confusion saggrave souvent La nuit et 
peut saccompagner d'hallucinations, d'illusions, 
d'agtation et d'agressvité. Le délire peut compli 
quer de nombreuses maladies (tableau 1725) parti 
ulièrement chez les personnes âgées. Des maladies 
infectieuses et des médicaments sont es causes les 
plus communes, 


Soins 


Les examens et le traitement de la maladie sous: 
jacente sont priontaires. Les mesures générales 
comprennent le retrat, si possible, de tous les 
médicaments la réhydratation, le soulagement de 
Ia douleur et la édation. Le malade doi être soi: 
né dans un quartier calme du service, On ne doit 
recourt à la sédation que si le patient risque de se 
mutiler ou si son comportement agressif empêche 
Le lancement du traitement, Les benzodiazépines 
sont généralement les médicaments de choix, bien 
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Tableau 17.25, Causes de délire 


Infection systémique 
Médeaments Antidépresseurs tcyciques 
Benrodisépines 
Opiacés 
Antionvulsvants 
Savrage drogue/alcoo! 
Troubles métsboliques | suffsance hépatique 


Insufisance rénale 
Troubles de l'équilibre 
électrique 

Hypoue 

Hypogicémie 
Viarine 

Viarine B, yndrome 
de ere Korsakof) 
Traumatisme 

Tumeur 

Abc 

Hémorragie méningée 


Carence en vitamine 


Lion cérébrale 


que, pour un délire grave, l'helopéridol par voie 
IM (2,5 à 5 mg) puisse être préféré, La prise en 
charge du sevrage alcoolique est résumée au cha- 
pitre 13 


Médicaments 


aa 
Hypnotiques 


Les hypnotiques devraient être réservés à des 
cures brèves parce que la dépendance et la 1olé- 
rance peuvent survenir si le traitement se pro 
longe. lis conviennent pour soulager des affections 
aiguës, après identification des causes. Les benzo 
dizépines sont les hypnotiques Les plus couram- 
ment utilisés. 


Mode d'action 


Les benzodiazépines se lient à des sites spéci- 
ques qui sont étroitement liés au récepteur 
GABA, ce qui induit un changement de confor. 
mation qui favorise l'action du neurotransmet- 
teur GABA, un inhibiteur des neurones. La 
Zopiclone nest pas une benzodiazépine, mais se 
lie au même récepteur. 


L'essentiel pour la médecine générale 


Indications 


Insomnie transitoire due à des facteurs extérieurs 
comme le travail posté, des dificultés émotion. 
elles ou une maladie grave Les benzodiazépines 
ne peuvent être utilisées que durant de courtes 
périodes, 4 semaines au plus. 


Préparations et posologie 


Témazépam 
Comprimés : 10 mg, 20 mg ; solution buvable 
10 mg/5 ml 

+ Voie orale: 10-20 mg au coucher 

Zopiclone 

Comprimés : 3,75 mg, 75 mg. 

+ Voie orale:7,5 mg au coucher; personnes âgées, 


3375 mg au début 


Effets secondaires 


Somnolence, étourdissements, confusion et ataxie, 
surtout cher es pertonnes âgées (à évier si possible) 
Ia dose du sir peut causer le lendemain les effets 
désagréables ressentis aprés abus d'alcool (ryosto 
amie) ce qui peut nuire à a conduite d'un véhicule 
Paradoxalement l'anxiété et l'agressivité peuvent être 
amplis cet ft peut être généralement corigé 
par l'justement de la dose vers Le haut ou le bas La 
tolérance peut se développer en 3 à 1 jours. 


Les contre indications sont : dépression respiratoire, 
dyspnée aigue, maladie hépatique grave, myasthé. 
aie, apnée du sommeil. À la suite d'une utilisation 
prolongée et en cas d'art brusque, des smptmes 
de sevrage peuvent se manifester : anxiété, insom- 
ie, dépression, psychose et convulsions. Après 
sage d'une préparation à action prolongée, ces 
edfets peuvent être retardés de 3 semaines 


An: 


Iytiques 


Comme les Hypaotiques, les anxiolytiques ne 
doivent être prescrits que durant de courtes 
périodes; faut en eflt éviter Le risque de dépen- 
dance et de tolérance. Ils peuvent soulager des 
affections aigués, mas faut abord identiflerles 
causes. Les benzodiazépines sont à nouveau les 
anxiolytiques les plus couramment utilisés. 


Mode d'a 


Comme ci-dessus. 


n 


Indications 


+ Pour soulager une forte anxiété, mais en cure 
brève. 

+ Dans les troubles de panique résistant au traite 
ment antidépresseur. 

+ Par voie intraveineuse pour une courte séda 
on à l'occasion d'explorations médicales, par 
exemple une coloscopie 

2 Pour prévenir le syndrome de sevrage alcoolique. 

+ Lesbenzodiazépines sont également utilisées dans 
Le traitement aigu d'un état de mal épileptique 


Préparations et posologie 

Diazépam 

Comprimés : 2 mg 5 mg, 10 mg; solution orale 

2 mgl5 ml 5 mg/$ ml; émulsion pour injection 

10 mg/2 nd à butin rectale : 28 mg/L2$ ml 

Smgl2s ml 10mg/25 ml. 

+ Voie orale : anxiété: 2 mg trois fois par jour. 
augmente si nécessaire à 15-30 mg par jour en 
doses fractionnécs. Personnes âgées : moitié de 
La dore pour adulte, Insomnie associés à l'an. 
té: 5-15 mg au coucher. 

2 Voie IM/IV : pour anxiété aigue intense et Le 
antrle des attaques de panique: 10 mg répétés 
nécessaire, après pas moins de À heures (ans 
une groûse veine à un débit ne dépassant pas 
5 mg/min) En cas de mal épileptique: 10-208 
IV répétés si nécestare aprés 30-60 minutes 
peut tre suivi d'une perfusion jusqu'à un marie 
um de 3 mg/kg en 24 heures 

« Voie rectale : 500 pg/kg jusqu'à un maximum 
de 30 mg (demi-dose pour Les personnes âgées), 
A répéter après 12 euser nécessaire 


Lorazépam 

Comprimés: 1 mg, 2,5 mg: injection 4 mg. 

2 Voie orale : anxiété 1-4 mg par jour en doses 
fractionnées (emi-dose pour les personnes 
Agées) Insomnie associée à l'anxiété: 1-2 mg au 
coucher, 

Voie IM/TV : pour anxiété aiguë intense et le 
contrôle des attaques de panique : 25-30 kg, 
à renouveler si nécessaire toutes Les 6 heures 
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(dans une grosse veine par injection lent). En 
cas de mal épileptique : 4 mg, par voie intrave 
neuse dans une grosse veine 


Chlordiazépoxide 

Gélules :5 mg, 10 mg; comprimés: S mg; 10 mg. 

2 Voie orale :anxiél : 10 mg trois Jos par jour, à 
augmenter si nécessaire à 60-100 mg par jour. 
Dans le sevrage aléoolique : 10-50 mg quatre 
fois par jour (sous surveillance), réduire pro 
gressivement en 7-H4 jours. 


Oxazépam 
(Comprimés: 10 mg. 15 mg. 30 mg. 
+ Voie orale : anxiété : 15-30 mg trois à quatre 
is par jour (demi-dose pour les personnes 
Agées). Insomnie associée à l'anxiété : 15-25 mg 
{maximun 50 mg) au coucher. 


Ia une courte durée d'action et est utilisé au eu de 
Ha chlordiazépaxide dans le sevrage alcoolique pour 
Les patients ayant un dysfoncionnement hépatique 
grave, 15-30 mg quatre fois par jour (sous surveil 
Jane et à réduire progressivement en 7-1 jours 


Antipsychotiques 
{neuroleptiques ») 


Mode d'action 


Blocage des récepteurs D2 de la dopamine dans 
ke SNG. 


Indications 


À court terme, pour calmer des patients perturhés 
uelle que soit La paychopathologl sous-jacente, 
par exemple schizophrénie, manie, délire (oique 
(Utlisés dans Le traitement long terme de a scht- 
2ophrénie, I conviennent également pour rater 
Le hoquet chronique noi que des nausées et des 
vomissements 


Préparations et posologie 
Chlorpromazine 

Comprimés : 10 mg, 25 mg, 50 mg, 100 mg ol 
tion buvable: 25 mg ml, 100 mg/5 ml: suppos 
Loire : 100 mg. 
Initialement 25-50 mg trois fois par jour ou 75 mg 
Le soir; ajuster selon La réponse. 
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Halopéridol 

Capsules : 500 g : comprimés : 500 yg, 15 mg 

5 mg. 10 mg, 20 mg: guide pour voi ral : S mg 

À 10 mg ml: injection: mnt, 20 mg/l. 

+ Voie orale + psychoses : 1.5-3 mg d'ébord 
(3-5 mg danses cas graves) deux à trois os par 
jour : peut être porté à un marimuns de 30 mg 
ar jour en doses fractiomnées, puis réduire à La 
dose entretien lorsque le contrôle est ateint. 
Hoquet et vomissements : 1-1,5 mg tros fois 
parjour 

Voie IMIIV + 2-10 mg répétés toutes Les 
428 heures en fonction de la réponse jusqu'à 
a maximum de 18 mg par jour 


Effets secondaires 


Somnolence aiguë, hypotension, tachycardie, 
convulsions, symptômes antimuscariniques 
(bouche sèche, constipation, miction difficile, 
vision floue), syndrome malin des neurolep- 
tiques (hyperthermie, niveau de conscience 
fluctuant, rigidité musculaire, dysautonomie). 
Un usage prolongé peut conduire à des effets 
secondaires extrapyramidaux, ématologiques 
et endocriniens (consulter le Résumé des carac- 
téristiques du produit [RCPI). 


Précautions/contre-indications 


Utiliser avec prudence en cas de maladie du 
foie, d'insuffisance rénale, de maladie cardio 
vasculaire, de maladie de Parkinson, 'épilep- 
sie, demyasthéie, de glaucome. Contre-indiqué 
en cas de coma et de phéochromocytome 
Nombreuses interactions médicamenteuses 
Consulter le RGP). 


Antiépileptiques 
Médicaments de choix pour les crises chez les 
adultes. Les antiépileptiques plus récents ne sont 
pus décrits ici et doivent être réservés aux 
spéchalistes. 


Carbamazépine 
Mode d'action 

Lnhibition de décharges neurones répéttives 
‘est obtenue par la réduction de l'influx trans- 
membranaire de Na’ par Blocage des canaux Na” 
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Indications 
Médicament de choix pour les crises simples et 
partielles complexes, et pour Les crises tonicoclo 
niques secondaires à une décharge focale. 


Préparations et posologie 
Comprimés: 100 mg. 200 mg 400 mg; quite 
100 mg/5 ml: suppottoires : 100 mg: comprimés à 
Iibération modifiée : 200 mg, 400 mg. 
Initialement, 100 mg une ou deux fois par jour ; 
augmenter lentement jusquà I dose habituelle de 
08-12 g par jour (épilpsie) où 200 mg tois à 
quatre fois par jour (névralie du Ljumeau, Les 
doses quotidiennes totales sont les mêmes pour 
Les préparations à Ubéraion modifiée, mais elles 
doivent être prises deux oi par jour (peut assurer 
des taux plus stables 


Effets secondaires 
Nausées et vomissements, suriout en début de 
traitement. La carbamazépine peut avoir des 
effets toxiques sur le SNC, qui se manifestent par 
vision double, étourdissements, samnolence et 
taxde. Une leucopénie transitoire est fréquente, 
surtout en début de traitement — une aplasie 
médullaire grave est rare. Une hyponatsémie peut 
être causée par potentalisation de l'hormone 
antidiurétique. 


Précautions/contre-indications 
La carbamazépine est contre-indiquée dans les 
anomalies de conduction AV (à moins que le 
patient ne porte un stimulateur),en cas d'antécé- 
dents de dépression de la moelle osseuse où dans 
Ja porphyrie. Elle amplifi l'activité enzymatique 
hépatique, d'où un métabolisme accéléré de la 
pilule contraceptive orale (la dose d'estrogène 
devrait être augmentée pour éviter l'échec de la 
contraception), Elle réduit l'effet anticoagulant 
de la wafarine et l'activité immunosuppressive 
de la ciclosporine (pour les autres interactions, 
consulter le RGP). Ële interagit également avec 
Les autres médicaments antiépilepiques. 


Valproate 
Mode d'action 


Le valproate stabilise Les membranes neurones 
par blocage des canaux Nat transmembranaires. 


Indications 
Bfficace dans Loutes les formes d'épilepse. 


Préparations et posologie 
Comprinés : 100 mg 200 mg: solution : 200 mg/5 
ml: poudre à reconstituer peur injection | 400 mg. 
600 mg par jour en deux doses fractionnées aug 
menter de 200 mgjour à $ jours d'intervalle 
Jusqu'à la dose habituelle de 1-2 g par jour en 
doses fractonnées 


Effets secondaires 
Troubles gastro-ntestinaux (nausées, vomise- 
ments, anorexie, douleurs abdominales, panc 
tte aigu) augmentation de l'appétit et gain de 
poids, perte de cheveux passagère, tremblements 
és à la dose, hrombopérie, hépatotoicité rare- 
ment gnve. La concentration plasmatique du 
médicament nest pas corréée à l'effet thérapeu- 
tique etes dosages ne sont nécessaires qu'en cas de 
suspicion de taxi. 


Précautions/contre-indications 
Aflection hépatique aiguë, porphyrie. Contrôler La 
biochimie hépatique tous les 6 mois chez les per- 
sonnes qui sont exposées à un risque de lésions 
hépatiques graves (consulter le RCP). I existe de 
nombreuses interactions médicamenteuses avec 
Les antiépleptiques et d'autres produtts (consulter 
leRCP), 


Phénytoïne 
Mode d'action 
Inhibition de l'flax de sodium à travers La men 
rame cellulaire, ce qui réduit 'excitabité cellulaire 


Indications 
Toutes les formes d'épilepse, sauf les absences 
mais elle est beaucoup moins utilisée dans Les 
pays développés. Elle convient également pour le 
Keitement de l'état de mal et dans La névralge du 
jumeau 


Préparations et posologie 

Gélues : 25 mg, 50 mg, 100 mg, 300 mg : super 

sion: 30 mg/S ml, injection : 0 mg/l. 

+ Voie orale : 150-300mg par jour (une ou deux 
doses) à augmenter progressivement selon les 
besoins (vec suivi de sa concentration plasma- 
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tique); dose habituelle 200-500 mg. Les aux de 
élrence sont de 40-80 mmoll (10-20 mg/l) 
mesurés immédiatement avant a prise suivante. 

+ Voie IV : elle requiert une surveillance de la 
pression artérielle et de l'ECG. La dose est de 
18 mg/kg; la concentration est ajustée à 10 mg/l 
dans du chlorure de sodium à 0,9 % ete débit 
2e peut dépasser 50 mg/minutes (1000 mg en 
20 minutes pour un adulte de taille moyenne) en. 
dose de charge La dose d'entretien est de 100 mg 
par voie IV à intervalles de 6-8 heures avec sur 
vellance de la concentration plamatique 


Effets secondaires 
Limjection intraveineuse peut provoquer une 
dépression du SNC er des systèmes respiratoire et 
cardiovascuhire (hypotension, bloc cardiaque, 
rythme). En cas d'hypotension, 1 faut ralentir Le 
débit de perfusion au l'arrèler. Les autres effets 
secondaires sontlés à la dose et sont notamment 

rune altération des fonctions du tronc cérébral et 
du cerveet (nystagmus, vision double, verigés, 
taxe, dysarthre), des altérations chroniques des 
tissus conjonctfs (hyperplase gingivale, accen- 

tation des traits du visage, hrsutise), des érup- 
tions cutanées {arréter le traitemend, une carence 
en felate, une carence en vitamine D en raison 
d'un métabolisme accru, des dyscrasies sanguines, 
une Imphadénopathi et des effets lératogénes. 


Précautions/contre-indications 
La phénytoine est contre indiquée en eat de bra: 
dycardie sinusale, de bloc auriculoventriculaire et 
&e porphyrieILexiste de nombreuses interactions 
médicamenteuses (consulter le REP) Ell est for- 
tement liée aux protéines et peut être déplacée par 
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Le valproate et les saliclates, ce qu renforce son 
activité. Comme elle active les enymes hépa- 
tiques qui métabolient les médicaments, £le 
atténue es effets de a warfaine et de a cclospo- 
rime (onsuler Le RCP pour a liste complte des 
interactions). 


Comme celui de la phényioïne 


Indications 
Comme celles dela phénytoine 


Préparations et posologie 
jection : 75 mg/l 

Promédicament de là phésytoine, qui peut être 
administré plus rapidement qu provoque moins 
e réactions au ste d'injection. La dose exprimée 
en équivalent de phémytine sodique (EP) (osphé- 
yoine 1,5 mg = phényicine sodique 1 m8. 

Htat de mal épileptque : d'abord 15 mg d'EPIkg 
par perfusion IV (vec surveillance de la pression 
artérielle, de L'ECG et de La fréquence respiratoire 
durant La perfusion au moins 30 mines après) 
à un débit de 100-150 mg d'EPlrin. La dose d'en 
teen est de 4-3 mg & EP/kg par jour (en une à 
quatre doses) en perfusion IV à un débit de 
50-100 mg d'EPlmin 


Effets secondaires 
Comme ceux de la phénytoine. 


Comme pour la phénytoine. 
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Derm atolog ie CHapirRe (| 8 


Introduction 

Les maladies cutanées sont très fréquentes, bien 
que leur prévalence exacte soit inconnue. Plus de 
1000 syndromes diflérents ont élé décrits, mais 
Les deux ters de Lous es cas sont la conséquence 
de moins de 10 affections, Dans les pays en déve- 
loppement, des maladies infectieuses comme la 
tuberculose, la lèpre et l'onchocercase sont cou: 
rantes, alors que dans les pays développés, des 
inflammations, comme l'acné ou l'eczéma, sont 
fréquentes. Certaines affections peuvent faire 
partie du développement normal, par exemple 
l'acné; d'autres peuvent être héréditaires, par 
exemple Le syndrome d'Ehlers-Danlos: d'autres 
encore font parte d'une maladie systémique, par 
exemple l'érupton d'un lupus érythémateux dis- 
séminé, Ce chapitre se limite à la description des 
affections de a peau es plus courantes et de celles 
qui peuvent être fatales, par exemple Le mélanome 
malin ou le pemphigus, La figure 18.1 décrit la 
structure etes fonctions de la peau 


Infections de la peau 
et des tissus mous 


Les infections de La peau et des tissus mous sou 
cents sont fréquentes. La plupart sont causées 
par des cocci à Gram pos Staphylococeus 
aureus (qui fait parte dela microflore normale de 
La peau, et Strplococeus pyagenes. Parfois, lin. 
Lection est introduite par une morsure d'animal 
où par la pénétration d'un corps étranger; dans 
ces cas, des germes inabitucls peuvent être 
trouvés 
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La cellulite est une infection invasive, impliquant 
la couche sous-cutanée profonde, et est l'infection 
“utanée la plus courante menant à une hospitali- 
sation. Elle s'inscrit dans un continuum d'infec- 
ons de à peau qui comprennent l'impétigo 
fnfection superficielle vésiculopustuleuse chez Les 
enfants, les follicultes (lésions érythémateuses 
multiples avec une pustule centrée sur un folle 
cules pileux) et Les furoncles (abcès dans le tissu 
sous-cutané qui sont drainés via Les follicules 
pileux). Les trois dernières infections sont habi- 
tuellement causées par $. aureus 


èle 

Une celte implique préféretillement ls xtré- 
roiés inférieures Les facteurs de risque com 
prennentle rmphacéème, le si d'entrée (ulcèr de 
jambe, traumatisme, présence de tinea pedis - 
«pied d'ahète»), une insuffisance veineuse, un 
dim des jambes et l'obésité, Elle est générale. 
ment causée par un sreplocoque, rarement par 
un staphylocoque, mais parfois par un SARM 
($- aureus résistant la méticilline contract hors 
de l'héptal. Érysipéle est Le terme utilisé pour 
désigner une infection plus supericiel, souvent 
sur Le visage. Dans la majorité des cas, elle est 
causée par des streptocoques B-hémoltiques du 
roue À 


Caractéristiques € 


La cellulite se manifeste comme un érythème 
dans la zone concernée, avec des bords mal déli- 
rmités, un gonflement, de La chaleur et de a sen 
sbilté. Elle peut saccompagner d'un peu de 


L'essentiel pour la médecine générale 
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Figure 18.1, Structure et fonction dela peau 
Barière physique contre es forces de frottement et de sal 
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Pratection can les infections, les produits cmiques, le rayonnement utraicet 


Prévenon de a perte excesne d'eau ou de son absorption 
Synhèse de vitamine D induite parles utraviolts 
Régulation dela température 

Sensation (douleur touche, température) 

Présentation d'antigènetéactions immunologiquescatsat 


fièvre. Dans l'érysipile, Le site est érythémateux 
et surélevé; 1 se démarque nettement de la peau 
normale. 


Diagnostic 


Le diagnostic est clinique. faut rechercher les 
facteurs de risque qui prédisposent à la cellulite 
{voir plus haut) et dont le traitement peut pré 
venir la récidive, Dans la majorité des cas, la 
culture du sang ou d'un prélèvement cutané ne 
révèle pas un agent pathogène. La thrombose 
veineuse profonde est le principal diagnostic 
différentiel 


Traitement 


Le traitement est à base de phénoxyméthyipéni 
ile, de flucloxacilline ou d'érythromycine en 
cas d'allergie à la pénicilline: pour les trois, la 
dose est de 500 mg quatre fois par jour Skla mala- 
die est étendue, le traitement sera administré par 
vole intraveineuse pendant 3 à 5 jours; i sera 
suivi d'une cure orale durant au moins 2 semaines 
Si a cellulite est récurreme, une faible dose pro- 
phylctique d'antbiotique (par exemple La phé 
noxyméthylpénicilline, 00 mg deux fois par jour) 
est prescrite pour éviter les lésions lymphatiques 
causées par chaque poussée. 
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son. 


Fasciite nécrosante 


Cete infection profonde du tissu sous-cutané se 
complique d'une destruction fulminante et exten- 
sive des aponévroses et du tissu adipeux, mais elle 
peut d'abord épargner la peau. La mortalité est éle- 
vée. Un érytbème expansf, un crépitement sous- 
facentetue toicié systémique horsde proportion 
ar rapport aux sines cutanés, font suite à une 
forte douleur à l'endroit de infection. Un type 1 
est caust par un mélange de bactéries aérobies et 
anaérobes et est généralement observé après une 
‘opération abdominale ou chez les diabétiques. Le 
type 2, causé par des streptocoques du groupe À. 
survient chez des patients auparavant en bonne 
santé. Le traitement est un débridement chirerg- 
al gent et une antbiothérapie agressive à large 
spectre avec a benrylpéniciline el chndampcine 
(# métronidazole dans e type 1. 


Can azeuse 


Cette infécion des sus profonds par Clsridiuns 
sp. surtout C, perfringens, est une complication 
de plaie perforante, Les toxines produites parle 
Berme causent une nécrose musculaire avec dou. 
Leur et gonflement tissulaire, une production de 
ax et un sepsis avec évolution rapide vers un 
choc. Le traitement est un débridement chirurgt- 


al urgent et des antibiotiques par voie intravei 
neue, Les diverses espéces de Clostriditm sont 
sensibles à une combinaison de benzylpéniciline 
et de clindamycine. Cependant, il peut étre difi- 
ile de différencier la gangrène gazeuse d'une fas- 
elite nécrosante, d'où le recours à des antibiotiques 
A large spectre (voir ci-dessus 


Infections fongiques 


Dermataphytes este nom commun aux trois types 
de champignons qui causent des infections de la 
couche externe de la peau, des cheveux et des 
ongles, Les principaux genres responsables sont 
Trichophyton, Micrasporum et Epidermophyton. 
ous sont transmis par contact direct entre 
humains où avec des animaux infectés, ou par 
contact indirect avec des squames de peau ou de 
cheveux: les douches communes, les piscines et le 
partage de serviettes où de vêtemenis de sport 
contribuent à la transmission. Les divers types d'in 
Hections à dermataphytes santles suivants 

« Tinea corpors — la tigne du corps se présente 
habituellement comme des plaques2symétriques, 
légèrement prurigineuses, qui montrent une 
fausse apparence de guérison centrale; les 
bords, en extension continue, sont surlevés et 
squameux. 

« Tinea faciei = la teigne du visage se développe 
souvent aprés l'utilisation de corticoülestopiques. 
Ele tend à être plus érythémateuse et moins 
squameuse que les ésions du tronc 

2 Tinea cruris= la eigne de l'aime forme des plaques 
rouges bien délimitées avec un bord en forme 
dar s'étendant sur a face interne de la cuisse 

+ Tinea pedis — les lésions du pied d'athlète sont 
soit confinées aux espaces entre les orteils aù là 
peau est blanche, macérée et fissurée, soit plus 
dffuses, causant un érythème squemeux de là 
plant s'étendant sur les côtés du pied 

+ Tinea manuum = a teigne des mains se mani- 
feste par un éryihème palmaire, sqcameux et 
diffus la peau étant épaisie en certains endroits 
etexfoliée à d'autres 

 Tinea captis — Le ligne du cuir chevelu est plus 
fréquente chez les enfants Les lésions vont d'une 
desquamation diffuse et modérée sans perte de 
cheveux à des plaques circulaires, squameuses, 
alopéciques et hérissées de cheveux cassés. 
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2 ‘Tinea unguium - la teigne des ongles (ou onycho 
mycose à dermatophytes) provoque une décolora- 
Uon asymétrique d'un ou de plusieurs ongles, 
L'aspect peut être blanchètre ou jaune-noir avec 
épaissisement de La lame unguéale et accumula- 
ton de matière blanche fiable sous l'angle 


Unerésetionimmen 


Acesinfectionsentraine 
la formation de vésiculs, de pustles et parfois 
d'un exsudat. 

Le diagnostic repose sur la clinique et la micros- 
copie du produit de grattage de la peau, des che- 
veux où des ongles. Un milieu de culture pour 
champignons permet l'identification de l'espèce 
Une teigne localisée est traitée par une crème 
antifongique (clotrimazole, micomazole, terhins- 
fine ou amorolfine) appliquée trois fois par jour 
pendant 1 à 2 semaines, Lorsque l'infection est 
étendue, 1 faut recourir à un traitement antifon 
gique oral pendant L à 2 mois : traconazole, 
200 mg par jour ou erbinafine, 250 mg par jour. 


Candidose 


Candida albicans est ne Levure qué fat partie par. 
is de a flore de l'organisme, en partieuler dans le 
tractus gastro-intestial I colonise la peau où elle 
offre un environnement chaud et humide, comme 
ans laine, ls espaces entre les ontile et autour des 
ongles. Linfection peut imiter La teigne, mais dant 
line, de petites ones circulaires érythémateuses se 
forment en avant du bord de la lésion principale 
lésions satellites). L'infecion localisée est traité par 
ne crème ntifongique. En cas d'infecion unguéale, 
il faut prescrire un antiongique oral fitraconazole, 
100 g par jour pendant 3 à 6 mois). Candida peut 
également infecter les muqueuses de a bouche et des 
voies génitales, en particuler chez les patients pre- 
ant des antibiotiques (en raison de La suppression 
de la flore bactérienne protectrice) ou chez Les 
patients immunodéprimés, chez qui l'infection peut 
se généraliser el meltre la ve en danger, 


Affections cutanées courantes 
CE 


Acné vulgaire 


11 s'agit d'une affection fréquente qui survient à 
l'adolescence, mais qui peut persister jusqu'au 
début, et même jusqu'au milieu, de a vie adulte 
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Caractéristiques cliniques 


Une production accrue de sébum parles glandes 
sébacées le blacage des folles pilosébacés, 
une prolifération excesive de l'épihélium foll- 
cuire et une infection à Propiontbacterium 
acnes contribuent à la production des signes ci 
Aigues : des comédons ouverts (points noirs) où 
fermés (points blancs), des papules et pustles 
inflammatoires Les autres manifestations peuvent 
être des cicatrices hypertrophiques ou chélo 
diennes et une Ryperpigmentation, qui survient 
surtout che les patents au teint plus foncé. 
Lacné a tendance à améliorer spontanément en 
quelgues années 


Soins 
1 faut rater activement l'acné ain d'éviter Les 
cicatrices mals aus son éventuel impact psycho 
Logique. Les objectifs du traltement sent de dimt- 
ver La production de sébum et la prolifération 
bactérienne, de normalser à Kératinistion du 
conduit et d'aténuer l'inflammation, On dispase 
de divers traltements, dent Le choix dépend de La 
gravité de l'affection. Le lavage régulier avec des 
savons pour acné élimine lexcts de grasse et 
avère utile; Les savons normaux peuvent être 
coméogènes. Le patent doit éviter de percer Les 
papes où pustules 
2 Traitement de première ligne. Pour une affection 
bénigne, on We des agetstopiques des Kéra- 
tohytiques (peroxyde de benzoyie), des rétinoides 
topiques (uéinoine ou isouéinoine) ou des 
agents de type rétinoide (adapaléne) et, contre 
Tacnéinaramatoie, des antibiotiques (rythro 
myeine, cindamycine) 


Traitement de deuxième ligne, Une faible dose 
d'antibiotique par voie orale, par exemple l'ex 
tétracyeline, la minocyeline, l'érythromycine 
ou h triméthoprime, peut souvent aider, mais La 
eure doit durer 3 à 4 mois. En l'abience de 
contrendication à la contraception orale, un 
traitement hormonal avec l'acétate de cyproté- 
zone 2mgféthinylestradiol 35 pg (co-cyprindol) 
est utile chez es femmes. 

+ Traitement de troisième ligne. Si les mesures 
recommandées ci-dessus échouent, un rét. 
noïde ral (sotrétinaine où acitrétine) est 
prescrit. On peut également y recourir en cas 
d'acné nodulokystique qui laisse des cicatrices 


ou si l'affection cause des perturbations paÿ- 
chologiques. Les rétinotdes sont des analogues 
synthétiques de la vitamine À qui modifient la 
croissance et la différenciation cellulaire. 11 
sont efficaces, mais hautement tératogènes, et 
donc absolument contre-indiqués pendant La 
grossesse, Toutes les femmes en âge de pro- 
éréer doivent passer un test de grossesse el 
recourir à la contraception avant Le traitement, 
Les tests de grossesse étant répétés mensuelle 
ment durant a cure de 4 mois. Plus de 90 % des 
patients répondent au traitement et 65 % 
obtiendront une «guérison » de longue durée. 


Psorias 


Le psoriasis est une prolifération eut 
sive, chronique, commune et caractérisée par La 
présence de plaques squameuses rouges bien dél- 
rites, en général dans le cuir chevelu et à la face 
d'extension des articulations comme les coudes 
et les genoux. Lincidence est la même dans les 
deux sexes; l'âge du début des symptômes com 
prend deux pics : 16 à 22 ans et 35 à 60 ans. 


Étiologie 

T'affection est polygénique (neuf locus de sus- 
ceptibilté génétique ont été identifiés), mais 
dépend aussi de certains acteurs environne- 
mentaux (infection à streptocoques du groupe 
À, des médicmenté comme le thium, là 
lumière ultraviolete, une consommation éle- 
vée d'alcool et le stress). On pense que le ps0- 
risss est di à une réaction des Iymphocytes T 
contre un où des antigènes non identifiés. (On 
pensait que Le Iymphocytes TI, qui sécrètent 
de l'interféron (IEN)- y, étaient Les principaux 
responsables, En fait, actuellement, Les respon- 
sables seraient Les Th7, appelés ainsi parce 
qu'ils produisent l'interleukine 17 (IL-17). [la 
te constaté que les inhibiteurs du facteur de 
mécrose tumorale (TNF), utilisés aujourd'bui 
comme traitement efficace du psoriasis, inacti- 
aient les THI7, Ceux-ci sont activés normale 
meat par des cellules dendritiques stimulées 
parle TNE. On autre l'IL-17 Le THI7 sécrètent 
ÊTL-22, qui est le eytokine directement impli- 
quée dans l'hyperprolifération des cellules épi- 
théliales (NdT]) 
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Caractéristiques cliniques 

+ Le psoriasis en plaques chronique est forme la 
plus commune. Les lésions squameuses et argen- 
Kées sur un fond rose saumon sont délimitées 
nettement et se développent sur Les surfaces d'ex 
tension des membres, en particulier les coudes et 
Les genoux (fig. 182). Une atteinte du cuir che- 
veluest fréquente, surtout sur ses bords ou dans 
La région occipiale. De nouvelles plaques se pro 
duisent sur les dites de traumatisme cutané 
Cuphénamène de Kôbners) 


+ Le psoriasis inversé ou des plis se caractérise par 
des plaques non squameures, rouge vif, conf 
nées dans Les pls comme line, le sllon fessier 
et sous Les seins, L'éruption est parfois diagnos 
tiquée à tort comme un imertrigo à Candida, 
mais ce dernier s'accompagne normalement de 
Vésons satellites 

Le fsriass en gouttes survient plus fréquem- 
ment chez Les enfants es jeunes adultes. Une 
éruption de très petites plaques circulaires ou 
ovales survient soudainement sur e tronc envi 
on 2 semaines après un mal de gorge d'origine 
streplococcique. 

2 Le psoriasis érthredermique et pustuleux esta 
forme La plus grave: peut mettre La vie en dan 
gex Linfammation cutanée, tendue etintense, 
peut s'accompagner de symptômes généraux, 
malaise, lèvre et troubles irculatores 


Caractéristiques associées 


Les ongles sant atteints chez 50 % des sujets pso 
riasiques; Les lésions associent des dépressions 
eupulformes dans la tablette unguéale, une 


Figure 18.2. Psor 
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onycholyse (séparation de l'angle du Hit vascu: 
laire sous-jacend, une décoloration jaune-brun, 
une hyperkératose sous-unguéale et, rarement, 
une altération de la matrice unguéale et la perte 
de ongle. Une arthrite survient chez 20 % des 
patients (voir chap. 7) 


Soins 

Traitement topique 

Pour une maladie bénigne, réconfort ele traite- 
met par un émollient peuvent suite, Les émol! 
lents (par exemple crème aqueuse, pommade 
émalsfiante, paraffine blanche molle) hydratent 
Ia peau et peuvent avoir un effet antiprolfératif 
Des traitements topiques plus spécifiques du pso- 
radis en plaques sur les surfaces d'extension du 
Loc et des membres comprennent des analogues 
dela vitamine D, (ar exemple caleipotrol calci- 
Lol, tacalcitol) qui agissent sur la division et la 
différenciation cellulaires le goudron de houille (1 
aténue la desquamation et l'inflammation), Le 
lazarotène (un antagonise de La vitamine À, cest. 
ä-dire un rétinoïde) et des cortcoides en assoc 
on avec d'autres traitements Le dithranol topique 
finhibe La synthèse de ADN) peur également être 
ul, mais il colore la peau et Les vêtements et il 
peut d'avérer défile à utiliser régulièrement à la 
maison, L'cide salicylique agit comme un kérato- 
Aique etes particulièrement utile pour Le psoria- 
sis du cuir chevelu. 


Photothérapie 
Les rayons ulkraviolets (UVA) en conjonction avec 
un agent photosensibilisant, Le psoraléne oral ou 
Lopique (PUVA), est généralement très efficace en 
as de psoriasis élendu. Des traitements répétés 
accélèrent le vieillissement cutané et augmentent 
Le risque de cancer de a peau induit par les UV. 


“Thérapie systémique 
La thérapie systémique est fondée sur des dérivés 
de l'acide rétnoique pris par vaie orale (aciré- 
Line ou étrétinate, sur des immunoruppresseurs 
{méthotexate, ciclosporine) ou sur des agents 
biologiques (antagonistes du TNF-a et éliru 
ab, un anticorps monoclonal dirigé contre une 
molécule d'adhérence, CDLIs). Ces agent sont 
utilisés en cas de maladie résistante ou de psoris- 
ss grave, érythrodermique ou pastaleux. Les 
dérivés de acide rétinoigue sont tératogénes et, 


L'essentiel pour la médecine générale 


chez les femmes en âge de procréer la possibilité 
d'une grossesse doit être exclue avant Le traite 
ment, une contraception efficace doit être appll- 
quée pendant le traitement et durant es 3 ans qui 
suivent 


Urticaire/angio-ædème 


(Ce sont des processus inflammatoires, principale 
ment du derme, dans lesquels la dégranulation des 
mastocytes esta voie commune finale éruption. 
urtcarienne (rie) est rouge et enflée à cause de 
La vasodilattion et de la perméabilité vasculaire 
accrue. Le symptôme prédominant est la déman- 
geaisan. Des processus similaires interviennent 
dans l'angio-œdtme, mais ils sont surtout hypo 
dermiques: l'érytbème qui accompagne Le gone 
ment est moins aceusé et ne suselle pas de 
démengesison. 


Étiologie 


Une infection virale ou parastaire, des réactions 
à des médicaments (AINS, pénicilline, inhibi- 
teurs de l'ECA, opiacés), une allergie alimentaire 
(fraises, colorants alimentaires, fruits de men) ou, 
rarement, Le Kpus érylhémateux disséminé sont 
des causes possibles, mais dans La plupart des cas, 
Îa cause sous -acente est inconnue. Des urticaires 
dites «physiques» peuvent être causées par le 
id, une forte pression, un stress, la chaleur, la 
lumière du soleil où l'eau. Langio-ædème hérédi 
ire est une rare affection autosomique domi- 
nante due à une mutation de l'inhibiteur de la C1 
estérase, un composant du système du complé- 
ment. Il se caractérise par des poussées récur- 
rentes d'œdème soui-cutané où sous-muqueux 
non prurigineux et sans signe du godet, imp 
quant généralement bras, jambes, mains. pieds, 
abdomen (nausées, vomissements, douleur) et 
parois le larynx (difficulté respiratoire pouvant 
mettre a vie en dang). 


Soins 

Les facteurs déclenchants, notamment les opiacés 
etes saicylaes, qui dégranulent les mastocytes, 
doivent être éviés. Les poussées sont traitées par 
des antihistaminiques oraux non sédatfs, qui 


bloquent les récepteurs H, par exemple a cétir- 
ne, 10 mg par jour. Si nécessaire, un antiista- 


rinique sédatif blogueur des récepteurs H, etla 
dpsone sont ajoutés En cas d'angio-cdème de La 
bouche ou de la gorge, on doit recourir à une 
injection intramusculaire d'adrénaline ou intra- 
veineuse d'hydrocortisone. Dans les cas aigus 
d'angio-œdème héréditaire, on administre un 
concentré d'inbibiteur de là CL estérase où du 
plasma frais congelé. Le traitement d'entretien est 
à base d'un stéroïde anabolisant, le stanorolol ou 
Le danazol qui stimule a synthèse de l'inhibiteur 
de CL estérase. 


Eczéma 


eczéma (dermatie) es caractérisé par une inflam- 
marion superficielle de la peau avec des vésicules 
quand i est aigu), de la rougeur, de l'œdème, des 
suintements, une desquamation et, ea général, 
du pranit Le type Le plus commun est l'ecxéma 
atopique 


Eczéma atopique 

Étiologie 

11 existe une prédisposion héréditaire nette, On 
pense que le défaut principal st une anamalie fonc 
Gionnelle de La barire épihéliale; elle permet aux 
agents antigéniqus tiritants de pénétrer et d'entrer 
en cemtact avec es cellules immunitaires. Chez les 
individus à peau blanche, desmuiations avec perte de 
fonction dune protéine del barrière éidermique, a 
flaggrine, prédisposent à lecuéma atopique. Une 
activation initial sélective des ymphocyts T CD4 
de type Th2 déclencherait le processus inflamma- 
toire, des Ymphocytes ThO et Th prédominant au 
cours del phase chronique. Les taux d'anticorps 8E 
sériques sont élevés, mais leur contribution à la 
pathogénie nest pas claire. Des facteurs aggravants 
sont notamment es détergent puissants el certains 
produits chimiques, mais aussi divers allergènes ali 
mentaires ou des poils de chat et de chien, 


Caractéristiques cliniques 
Les lésions piques sont des plaques squameuses, 
érythémateuses et prurigineuses, en particulier 
dans Les plis: en face des coudes et des chevilles, 
derrière les genoux et autour du cou (ie. 18.3). 
Le graltage peut produire des excortations et les 
frottement répétés induisent des épaississements 
de Ia peau lichénification) avec accentuation du 
relief cutané. La pigmentation peut accentuer ou 
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Figure 18.3. Ecréma atopique derrière les 
genoux. 


atténuer et es surfaces d'extension sont souvent 
impliquées (aspect inversé). La peau fragilisée 
peut alors être infectée par S. aureus, ce qui pro- 
duit des lésions croûteuses et suintantes sem 
blables à celles de l'impétigo, ou par le virus 
Herpès simplex, ce qui cause de multiples petites 
véscules ou ulcérations (eczéma herpétiforme), 
qui peuvent parfois étre fatale. 


Soins 
out irtant connu devrait être évité L'application 
régulière d'émolients, comme une crème aqueuse ou 
une pommade émulsfiante, fvorise l'hydratation 
cutanée. Les carticoides topiques sont Les plus eff 
ace. Uncortcosde de faïle puissance (pr exemple 
1 % d'hjdrocortisone) convient pour le visage, alors 
qu'un plus puissant (par exemple bétaméthasone, 
Auocinolond estutlisé pour e corps et la plante des 
pieds, Des immunomodulateurs topiques tels que 
tacrolims ete pimecrolimus sont particulièrement 
es pour raitement de zones sensibles comme 
visage et es paupières. Les antibiotiques sont ind 
qués en cas de surincton bactérienne la couver 
ture par un bandage facile Tabsorption du 
médicament et protège contre Le gratage. 

Dans Les cas graves et réfractaires, les traitements 
de deuxième ligne comprennent la prednisolane 
orale lazathioprine et ciclosporine. 


Eczéma exogène (dermatite 
de contact) 

Dans cet alfction l'nflammation cutanée aiguë 
où chranique, souvent défimtée netement, est 
induite par des stbstances venant en contact avec 
Là peau. Ele peut tr causée par l'action directe 
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d'une substance chimique iritante, où peut être le 
résultat d'une résction d'hypersensiblté de 1ype 
IV Des iritants chimiques courants sont des 0l- 
vants industriels utilisés dans e eu de travail où 
es solutions de netoyage et de détergents servant 
à des riches ménagères En cas de dermatite aller 
rique, des Iymphocyres T qui ont été sensibiliés 
au A de lemps, réagissent lors d'un nouveau 
contact ave l'antigène, ce qui entraine des déman- 
geisons et a dermatite 


Caractéristiques cliniques 

Des éruptions d'aspect inhabituel aux limites 
nettes ou des zones érythémateuses. et squa- 
meuses de forme régulière devraient éveiller les 
soupçons; associées à une anamnèse sofgneuse, 
elle devraient orienter versa cause. Des tests épi 
cutanés (patch tes, où les allergènes suspectés 
sont mis en contact avec a peau, permettent sou- 
ventl'identfication de La substance responsable. 


Soins 
Lorsque cest possible, tout contact avec l'agent 
a cause devra évidemment ête évité. Dans Les 
cas graves, une crème contenant un corticoide 
s'avère efficace, mais pour une courte période 
Les démangeaisons peuvent être soulagées, de 
manière symptomatique, par des médicaments 
antiprurigineus. 


Signes eutanés 


L'éryihème noueux est une dermobypoderaaite 
aigué, parfois récurrente, qui se manifeste par Le 
développement de nodules douloureux de colora- 
tion rouge bleu foncé sur les jambes, surtout à 
Hauteur des tblas, rarement sur les cuisses ou Les 
ras, Le tableau 18.1 émumère Les diverses causes 


Caractéristiques elini 


Des nodules douloureux ou des plaques d'un 
diamètre pouvant attendre 5m apparaissent en 
nombre durant 2 semaines puis sestompent Len. 
Lement en Jaissant des taches cutanées ecchymo. 
Ligues. Des symptômes généraux, malaise, lèvre 
tarthralgies sont fréquents 
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Tableau 18.1. Causes courantes d'érythème 
Infection sueptococcque* 

Médicaments {par exemple sufamides, contracepifs 
oraus) 

Sanoidose” 


Iéoprtique* 
(Gastro-entérite bactérienne, par exenple Saimonel, 
Shigel,Yesinia 

Infection fongque (Hstoplasmose,bastomycost} 
Tuberculose 

Lépre 

Maladie intestinale nilammatire” 

Infection à Champ 


* digues énseste plu fréquents 


Soins 

Les symptômes devraient être traités par un ANS, 
un bandage de compression légère te repos au 
La guérison peut prendre des semaines, et les 
rechutes sont passible, Pour les cas résistants, on 
peut recourir à la dapsone, à la colchicine ou à la 
prednisolone orale. 


Érythème polymorphe (EP) 


LEP est une affection aiguë spontanément résolu: 

tüve affectant la peau et les muqueuses; elle est 

associée à une réaction mphocÿtaire cytotoxique. 

Les enfants et les jeunes adultes sont plus souvent 

touchés, Dans 50 % des cas, Ia cause est inconnue, 

mais faut envisager es étiologles suivantes 

infections: le virus herpès simplex et les myco- 
plasmes sont Les agents Les plus souvent impli 
qués. D'autres sont l'EBV, l'or ete VIH 

+ médicaments, par exemple les sulfamidés, les 
anticonvulsivants 

affections rhumatimales auto-immnes, par 
exemple le LED; 

+ granulomatose de Wegener: 

 carcinome, ymphome 


Caractéristiques cliniques 


Des papules éryihémateuses sont réparties syré 
triquementle plus souvent surle dos des mans les 


paumes ets avant ras. I peut avoir une lésion 
Sentrle entourée d'anneaux rouge pâle formant 
des acocardes» où des «bles», Des com 
tions oculaires sont une conjonctivie, une ulcéra- 
tion de Ia comée et une uv. Parfois, des 
muqueuses sont gravement atteintes avec forma: 
Lion d'ulcères nécrotiques dans Le bouche ou Les 
organes génitaux (EP majeur). 


Soins 


Le diagnostic est fondé sur l'apparence de la 
lésion cutanée et sur les antécédents de facteurs 
de risque ou d'une maladie associée. L'affection 
disparait généralement en 2 à 4 semaines. Le rai 
lement est symplomatique et consiste à traiter la 
cause sous-jacente. L'érythème polymorphe est 
rarement récurrent, Comme il est déclenché 
dans 80 % des cas par le virus herpès simples, 
l'aciclovir par voie orale peut être utile, Dans Les 
cas résistants, on recourt à l'azathioprine (1 à 
2 mg/kg par jour). 


Diagnostic différentiel 


LEP fut partie d'un ensemble de réactions cutanées 
A des médicament, notamment la nécrolyse épider: 
rique toxique, dans laquelle l'épiderme se détache 
du derme sur une surface étendue, et sa variante 
Le syndrome de Stevens-Johnson, dans lequel les 
lésions bulleuses sont limitée aux muqueuses età 
moina de 10 % de La peau 


Pyoderma gangrenosum 


tt aflction se manifeste par des nodules érythé- 
rmateux ou des pustules qui fréquemment sul. 
cèremt. Les ulcérations, souvent de grande taille 
nt une surface purulente, bordée d'un bourre 
let typique bleu foncé creusé de clapiers puru- 
lents Les principales causes sont des maladies 
inflammatoires de l'ntestin, la polyarthrite rhu- 
matoïde, une bémopathie maligne (myélome, 
lymphome, leucémie) et la cirrhose blaire pri 
rmitve. Dans 20 % des cas, aucune cause n'est 
identifiée 


Soins 


La maladie sous jacente doit être traitée. De fortes 
doses d'un cortcoide topique et/ou oral ont tlsées 
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pour prévenir l'extension des ulcères Des immuno- 
auppresseurs, comme Ia ciclosporine, sont parfois 
nécessaires. 


Acanthosis nigricans 


La peauest épaisse, hyperpigmentée surtout dans 
Les plis, et peut paratre verruqueuse où velouté. 
ll est associée à obésité, à un cancer sous-jacent 
uriout gastro-intestina) ou à l'hyperandrogénie 
chez es femmes 


\eurofibromatose 


La neurofbromatose de type 1 (maladie de von 
Reckdinghausen) est une maladie autosomique 
éominante causée par des mutations dans le gène 
NF (codant une protéine, a neurofbrominc) sur 
le chromosome 17. Les caractéristiques cliniques 
sont de multiples plaques cutanées charnues, des 
tumeurs plus profondes des tissus mous (neurof 
romes), des Laches «café au lait» (macules brun 
air de taille variable, des taches de rousseur axil 
ares (letigines), une scoliose, et une incidence 
accrue de diverses tumeurs neurales, par exemple 
méningiome, fumeur du nerf rien et liomer. 
Le type 2 est causé par une mutation dans Le gène 
codant la protéine merline où schwannomine 
(chromosame 22) et se présente avec des neuri 
nomes acoustiques bilatéraux, d'autres tumeurs 
nerveuses et des neurofibromes cutanés 


Sclérose tubéreuse de Bourneville 


Dans la plupart des cas, celte affection autos0- 
mique dominante est due à une mutation dans 
le gène TSCL, qui code la protéine hamartine, 
ou dans Le gène T$C2, qui code la tubérine 
Elle est caractérisée par de l'épilepsie, un 
retard mental et des anomalies cutanées (epi- 
lois, epilepsy-low inteligence-adenema seba- 
ceum). Les lsions cutanées sont des adénomes 
sébacés (papules rougeitres autour du nez), 
des fibromes autour des ongles (nodules pro 
venant du Hit unguéal), des plaques galuchat 
texture de peau d'orange) sur le tronc, des 
taches achromiques en forme de feuilles de 
iène et des taches café au lait. L'émail dentaire 
peut être piquelé 


Chapitre 18. Dermatologie 


Autres maladies 


Des maladies chroniques de rein, du foie et du 
système endocrinien peuvent se manffester entre 
autres par des manifestations cutanées, qui sont 
décrites dans les chapitres concernés 


Autres maladies affectant 


la peau 


drome de Marfan 


Le syndrome de Marfan est une maladie auto- 
somique dominante associée à des mutations 
du gène de la brille 1 sur le chromosome 15, 
Des anomalies dansla synthèse du collagène fra- 
ilisent la peau et favorisent les ecchymoses Les 
anomalies les plus évidentes sont squelettiques 

haute stature, envergure des bras supérieure à a 
hauteur, arachnodactyle (doigts comme des 
pattes d'araignée), dépression sternale, articula- 
ions trop mobiles et palais ogival. Souvent, le 
eristalin estlaxé vers le haut en raison de La fat 
blesse du lgament suspenseur. Les complica- 
tons cardiovasculaires (anévrisme de l'aorte 
ascendante, dissection aortique et insuffisance 
de la valve aortique) sont responsables d'une 
réduction considérable de la durée de vie. 


Syndrome d'Ehlers-Danlos 


Cette déficience génétique touchant le collagène 
fragilis la peau, augmente son élasticité, favorise 
les ecchymoses, rend Ia cicatrisation anormale 
(cicatrice trop mince) et donne aux articulations 
une laxité excessive. Les parois de l'aorte et de 
l'intestin sont faibles ét peuvent se rompre; ces 
ruptures sont rares, mais catastrophiques. 


Maladie bulleuses 

Re 
Les maladies bulles prive de La peau sant 
rares. Le diagnostic requiert une opsl cutanée 
out rierocopi optique et eetrunique ai 
que pour limmunofuorescence, Des causes 
Peaucoup plu fréquentes de tons cutanées véte 
cales son la Vañcel, lherpès, péigo 
pires réactions aux morsues diner 
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L'essentiel pour la médecine générale 


Maladies auto- 
bulleuses 


Pemphigus vulgaire 


Des autoanticorps contre la desmogléine 3, 
protéine d'adhérence de la membrane des kérati- 
nocytes dissocientlesjonctions intraépithélales, 
entrainant La formation de bulles cutanées et 
muqueuses (surtout buccale) qui évoluent vers 
des érosions. Les bulles peuvent être étendues par 
un frottement doux (signe de Nikolsky). Les 
bulles etes érosionsalèrent les fonctions princi- 
pales de la peau, et la maladie peut être fatale. Le 
Hraitement est à forte dose de prednisolone (60 à 
100 mg par jour) par voie orale ou de méthyipre- 
misolone sous forme intermittente. Dans les 
ures prolongées, des immunosuppresseurs (aa 
thioprine, mycophénolate moléti cyclophaspha- 
mide, ciclosporine) servent d'agents épargnant 
les corticaides. Des perfusions. intraveineuses 
d'immunoglobulines et Le rituximab ant égale- 
ment été utilisées 


Pemphigoïde bulleuse 


Des autoanticorps contre les protéines des 
hémidesmosomes (BP 230 et BP 180) détachent 
l'épiderme du derme, formant ainsi de vastes 
balles tendues souvent localisés dans es plis ua 
nés, L'atteinte muqueuse est rare. Le trallement est 
à base de forts doses orales de prednisolone (30 à 
60 mg par jour) et d'immunosuppresseuts (voir 
ci-dessus 


Maladie mécanobulleuse 
(épidermolyse bulleuse [EB] 


Il sagit d'un groupe de maladies héréditaires 
caractérisées par des bulles cutanées et 
muqueuses se formant après un traumatisme 
mineur. L'EB simple est due à des mutations des 
protéines du cytosqueltie (kératine 5, kéra- 
ne 14) dans La couche basale de l'épiderme: la 
maladie est généralement bénigne. LEB dystro 
phique est une maladie plus grave, due à une 
mutation dans le gène COL-7A1 causant une 
perte du collagéne VIL dans la membrane 
basale. Les manifestations sont des bulles qui 
Haissent des cicatrices, des contractures articu- 
Jaires ainsi que des lésions des ongles, des 


muqueuses et du larynx. Le carcinome spinacel: 
luhire est une complication et entraîne la mort 
chez l'adulte jeune. La forme la plus grave, l'EB 
jonctionnelle, cause la mort dès l'enfance ou la 
petite enfance 


Tumeurs malignes de la peau 


“Toutes sont favorisées par l'exposition solaire 


Carcinomes basocellulaires 
(CBC, uleus rodens) 


Ce sontes tumeurs malignes de la peau es plus 
communes. Elles sont fréquentes chez les per 
sonnes âgées et se développent dans des sites 
exposés au soleil, rarement sur l'oreille, La plu 
part se présentent comme un module brillant 
macé, qui peut sulcérer progressivement 
(fig. 184). Elles métastasent rarement, mais 
peuvent envahir Les structures voisines. Le tai. 
lement consiste en l'exérèse chirurgicale, La 
radiothérapie, la thérapie photodynamique, la 
cryothérapie ou la crème d'imiquimod à 3 % 
sont utilisées pour les formes superficielles dif 
uses et plates 


Figure 18.4. Carcinome basocelluaire ulcératif. 


576 


Carcinome spinocellulaire (CSC) 


Cest une tumeur plus agressive que le CBCet 
elle peut métastaser, Elle se développe comme 
un nodule plutôt mal défini qui sulcère et croit 
rapidement, Les Kéraloses solaires (papules 
érythémateuses avec des squames argentées et 
une base rouge) et la maladie de Bowen (plaques 
rouges squameuses isolées ressemblant à du pso 
las) sont précancéreuses, Des tumeurs mul: 
tples peuvent survenir chez les patients qui ont 
té soumis à de longues périodes d'immunosup- 
pression. Le traitement du CSC est l'xcision ou, 
parfois la radiothérapie. 


Mélanome m: 


Gest a formel plus grave de cancer cutané, car 

elle peut métastaser dès son début, et peut tuer des 

personnes jeunes. Les signes cliniques, énumérés 
dans Le tablea 182, permettent de distinguer les 
grains de beauté de caractère bénin où malin. 

Quatre types niques existent. 

+ Mélanome lentigo = sur une tache de lentigo 
mal, où mélanose de Dubreuilh (ache pt 
mentée à erossance lente souvent sur Le visage 
chez les personnes âgée) se développe un 
nodule, paint de départ d'un cancer invasif. 

+ Métanome à expansion superfciele — grande 
lésion plat, irrépulièrement pigmentée qui 
pousse latéralement avant d'envali en profon 
deur (phase verteale 

+ Mélamome modulaire = sadule pigment croi 
sant rapidement (rarement ackromique) qui 
saigne ou sulcère 

+ Mélanome des extrémités (aeral leniinous) - 
lésions piementées sur la paume des mains, là 
plante des pieds ou sous un ongle. 


Traitement 


Le traitement requiert une exérèse chirurgicale 
large: Lem de marge pour les mélanomes minces 
{< Lmm) et 3cm de marge pour les mélanomes 
épais (> 2mm). La stadificaion, fondée sur 
T'égaiseur tumorale, les métastases et état des 
ganglions ymphatiques, permet de prédire Le pro 
nosti et la survie à 5 ans. Le maladie métasta- 
tique répond mal au traitement quel qu'il soit. 


Chapitre 18. Dermatologie 


Tableau 18 2. Critères cliniques pour 
Le diagnostic de mélanome malin 
Critères ABCDE (États-Unis) 


Asymétie du grain 
de beauté 


Bords réguliers 
Coloration variée. 

mètre 
Élévaion ou évoltion 
progresse 
Liste en 7 points de Glasgow 
Cities prindpaux | Changement detaîle 
“Changement de orme 
Changement de couleur 
Diamètre > 6 mm 
Ilammaion 
Suintementou saignement 


Démangeaison modérée 
ousenslté modifiée 


Cières mineurs 


Lymphome cutané à cellules T 


{mycosis fongoïde) 


Ce type rare de tumeur cutanée à une évolution 
bénigne. Des plaques squameuses, ressemblant à 
de eczéma ou du psoriasis, souvent sur es fesses, 
vont et viennent au persistent pendant de nom- 
breuses années. Chez es hommes âgés, La maladie 
peut saggrave accompagner d'adénopathies et 
d'une hémopathi (syndrome de Séray) La mala- 
ie cutanée préence peut être lalssée sans traite- 
ment ou tralté par des cortcoides topiques où la 
puvathérapie (voir plus Haut. Une forme plus 
avancée peut requérir une radiothérapie, une 
chimiothérapie, ne immunothérapie ou une thé- 
rapie par faisceau d'électrons 


rcome de Kaposi 


Cette tumeur vasculaire et de l'endothélium lys 
phatique se présente sous forme de modules et de 
plaques violècées chez les hommes âgés (en part 
ulier ls Juifs d'Europe de l'Est) ct, sous forme 
endémique, chez ls hommes d'Afrique centrale, 
ainsi que chez es patents infectés parle VIH (voir 
chap. 2. Linfection par le virus herpès de type 8 a 
‘un rôle étiolgique. Le traitement es Le radiothé- 
rapie, limmunathérapie où a chimiothérapie 
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1 existe d'excellents dictionnaires médicaux en 
Higne avec des définitions pour des millers de 
termes médicaux et noms de maladies. Voie deux 
d'entre eux 

huipiwww leiloges commedical_diction 
aire htm 

Hipheevulgart medical com/ 
Adénome : Tumeur épihélale bénigne dans 
Hague ls celles forment des structures gland 
Ares reconnaissables où dans quelle elles sont 
cirement dérivées de 'épiélhum glandulire 
Adjuvant + Désigne la chimiothérapie ou l'hor- 
monothérapie administrée après un traitement 
Local, en cas de tumeur dont a diffusion est indé- 
tectble, mais qui est suspecté, Si est efiace, 
un ll ratement devrai aboutir à une augmcnta 
tion du taux de guérison ou à une survie exempte 
de toute récidive 
Aérobie: En microbiologie ce terme se réfère à la 
erssance, à la vie où à une infection se produt- 
sante présence d'oxygtne moléculaie. I désigne 
également les bactéries qu ont besoin d'oxygène 
pour survivre (bactéries érobes) 
AAgoniste: Un médicament qui a de l'ffinité pou 
un récepteur ct qui contribue à son activation 
and y attache. 
Alesptonuri : Erreur née du métabolisme des 
acides aminés provoquée par un défaut de l'en. 
ryme oxydase de l'acide homogentsique. Les 
manifestations sont lochronose (une accumula- 
tion dun pigment Meu foncé dans les tissus 
conjonctifs) ct une arthrite La pigmenttion Bleu 
ardoise est plus apparente dans la scérotique, 
Tori externe etes membranes tympaniques. 


Allogreff : Greffe de tissu ou d'organe d'un don- 
eur à un receveur au sein d'une même espèce. 
Alopécie: Perte de cheveux ou de poils dans des 
nes aù il sont normalement présent. 

Alport (syndrome d : Maladie héréditaire carac 
térisée par une perte neurosensariell progressive 


de l'audition, une néphrie et une insuffisance 
rénale, et parfois des défauts oculaires; trans- 
mise selon un mode autosomique dominant où 
Wal. 

Ambulant (ambulatoire) : Capable de marcher 
peut être usé pour décrire les patients qui ne 
nécessitent pas un fauteuil roulant ou ne sont pas 
confinés au it. 

Ansérobie : Vie en l'absence d'oxygène molécu 
laire. Qualifie un organisme qui ne consomme 
ps d'oxygène moléculaire. 

Angiographie: Technique radiographique où un 
produit de contraste opaque aux rayons X est 
injecté dans un vaisseau sanguin afin de visuali- 
se sa structure. 

Anisocytose: Variation accrue del taille des glo- 
bules rouges 
Annuaires (lésions) 
d'anneaux. 


Lésions ayant la forme 


Antagoniste : Médicament qu se Lie à un récep 
teur celllire, mai ne l'ctive pas 

Anticorps : Molécule d'immunoglobuline qui 
contient une séquence spécifique d'acides amt- 
és celle-ci lui permet d'interagir uniquement 
avec l'antigène qui a induit sa synthèse par des 
callles del lignée lymphoïde (surtout des pas 
mocyle), où avec un antigène étroitement 
apparenté 

Antigène Toute molécule qu peut se er spécife 
quement un anticorps où générer des fragments 
Peptidiques qui sont reconus par un récepteur 
des lymphocytes T. 

AAntigènes CD (cluster dferenciaion) : Molécules 
de la surface cllire qui peuvent être détectés 
par des réactif immunitaire ct qui sont assocées à 
La différenciation d'un ou de plusieurs types cell- 
Laires particule. De nombreuses cellules peuvent 
te dem par la présence à Leur surface d'un 
assortiment unique d'antigènes de dfrencation 
par exemple CD, CD 
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Antigènes d'histocompatibilté: oantigènes déter- 
aminés génétiquement et présents sur la membrane 
des celles mucléées. Ils suscitent une réaction 
Amsmunitaie lors de greffe entre individus géné 
uement diflérents, et déterminent ind compa 
bit celllir en cas de transplantation 
Antioxydant : Une enxyme où une autre sub 
lance organique capable de contrer lee elles 
néfastes de l'oxygène dans Les issus. Il a lé sug- 
géré que les vitamines antioxydants, comme La 
Vitamine E, peuvent protéger contre certaines 
maladie, dont l'athérosclérose 

Aphase (dysphasie : Incapacité de comprében- 
sion et de communication par a parole ou l'écri 
tue. El esrcausée par des sons frontopariéales 
gauches, souvent un AVC. 

« Laphasie de Broca (ahase expresse) est due à 
une lésion du lobe frontal gauche. La parole est 
moins fluide, mai a compréhension est rlatite 
ment préservée. Le patient ait ce quil veut die, 
mais ne peut pas prononcer les mots 

: Laphasie de Wericke(aphaseréceptive) est due 
à une sion lemporoparélle gauche. Le patient 
parle avec facilité, mais Les mots sont réunis de 
manière incorrecte et, dans Les formes Les plus 
graves, l'expression devient tout à fuit incoé- 
ente, notamment par l'insertion de mot nets 
Lans. La compréhension est fortement allérée. 
 Laphasie globale est due à des dommages éten- 
dus dans Les zones dont l'éocution dépend. La 
Asphase eut à a fois expressve et réceptive 
Apoptose : Mort programmée de celles nor 
males en fonction de leur âge ou de facteurs de 
Tenvirannement et dont première manifestation 
et condensation de I chromatine mucéaie. 
AApraxie: Perte de la capacité d'effectuer des mou- 
vements volontaires familiers délibérés en lab 
sence de paralyae ou d'autres déficiences motrices 
ou sensorielles 

Apraxie de construction : Incapacité de copier 
des dessins simples; observé souvent dans l'enc 
halopathie hépatique lorsque le patent est inca- 
pable de copier une étoile à cinq branches. 

Ataxie : Trouble de 1 coordination dei moute 
ments musculaires complees, qui est pas dû à 
un déficit musculaire, à une lésion des voies 
motrices principales ou à une perte de sensation. 
Atrophie: Amincissement (parexemple de a peau 


Autoanticorps : Anticorps produit par un ind 
vidu contre un des composants normaux de s0n 
organisme 

Autocrine : Mode de signalisation dans lequel 
une cellule sécrète un messager chimique qui se 
lie aux récepteurs de celte même cellule, ce qui 
modifie son fonctionnement. Voir signalisation 
paracrine ou endocrine. 

Autologue : Qualife Les tissus ou cellules prove- 
nant de l'individu lui-même 

Autosomique dominant : Qualfie un caractère 
dont l'hérédité nest pas liée aû sexe et qui ne 
requiert qu'un seul parer affecté pour que e trait 
soit transmis à la descendance. 

Autosomique récessif : Qualife un caractère 
‘dontl'hérédit n'est pas ie au sexe et qui requiert 
que les deux parents soient porteurs du trait 
Bourse séreuse : Poche fermée remplie de Liquide et 
bordée dune synoviale; elle sert à faciliter Le mou 
vement et à réduire La friction entre les tissus de 
l'organisme, San inflammation es appelée burste 
Bulle: Grande véscule. 

Carcinome: Tumeur maligne d'origine épithéliae. 
Caséeux : Qualifie un tissu nécrotique formant 
une masse ressemblant À du fromage. 

Chagas (maladie de) : Est causée par le parasite 
Tiypanosoma cruei, qui st transmis aux animaux 
t aux personnes par des puases suceuses de 
sang du genre Triatoma présentes uniquement 
dans les Amériques. Après une phase aigue in 
tale généralement bénigne et sans particularité 
elle se transforme, selle est pas traitée, en mala- 
die chronique (eardiopathie, méga-sophage, 
mépacôlon). Le traitement consiste en benznida- 
role et furtimon. 

Cheyne-Stokes (respiration de : Un type de res 
piration anormale dans lequel alternent des 
phases de respiration rapide et de ralentissement 
et même d'apnée. 

Chronotrope : Qui influence le rythme d'un 
phénomène périodique, par exemple la contrac- 
tion cardiaque. Qualiié de positif ou de néps- 
üf selon quil en augmente ou diminue la 
fréquence 

Clone : Une population de cellules ou d'orga 
rismes identiques qui sont dérivés d'une seule cel 
lui ou d'un ancêtre unique et qui contiennent des 
molécules d ADN identiques 
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Godocytes, cellules en forme de cibles ou de 
«chapeau mexiesins : Globules rouges avec une 
caloration central entourée par un anneau pâle, 
puis un second anneau extérieur coloré. On les 
observe en cas de thalssémie, de drépanocytose 
et de maladie bépatique 

“Congénital: Quai ce qui estprésent la massance 
qui peut ou pas être génétique (héréditaire) 
{ontre-indication : Toute situation, en particu- 
Her une maladie ou un traitement en couts, qui 
ed un certain type de traitement indésirable. 
roëte: Exsudat séché sur a peau 
Gryoglobulines : Immunoglobulines qui préci- 
pitent à froid où durant l'exercice. Elles peuvent 
être monoclomals où polyconales, par exemple 
cryoglobulinéme mixte essentielle; el abouti à 
une vasculte cutanée où parole un trouble 
mul stémique 

Gryptogénique : Qualfe une maladie d'origine 
bicure où inconnue 

Gytokines: Moléculs solubles qui permettent au 
système immunitaire de communiquer d'un com. 
partiment à l'autre Les cyiokines sont produites 
par de nombreuses cells, tels que les ympho- 
crts (hymphokimes) et d'autres globules bancs 
fitereukines. Des exemples de cytokines, autres 
ue Les inteleukänes, ont notamment Le facteur 
de nécrose tumorale tumeur necrosis factor 
TTNFI) es interférons et le G-CSF (granulosyte 
<alony-simulating factor. 

Dextrocardie : Le cœur est Icalsé dans l'hémi- 
Ahorax droit avec La pointe dirigée vers la droite 
Distal : Terme de comparaison qui signifie plus 
distant parrapport un point de référence este 
contraire de proximal. 

Down (syndrome de): Voir Trisomie 21 
Dupuytren (maladie de): Des cordons de coll 
gène se forment dans la paume des mains: ils 
Sépaisisent progresivement et raccourcissent, 
ce qui cause une contracture en flexion de là 
main, Lannulare et auriculaire sont Le pus fré- 
quemment touchés Lafecton est assocée à l'âge, 
Al'aloolisme, au diabète et à l'éilepste Le rate- 
ment en cas d'aération grave de la fonction de La 
main est une fasciotomse 

Dysarthrie : Trouble de l'expression du langage 
al. Toute lésion qui paralye, ralentit ou cause 
une incoordinaton des muscles nécessaires à 
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L'élocution, ainsi quan inconfort cal, provoquer 
une dysarthre. Let exemples sont des lésions dei 
motoeuroncé supérieurs où inférieurs de nerf 
crämiens inférieurs, des lésions céréblleuses, la 
maladie de Parkinson et des lésions locales dans Ia 
bouche, Le arynx Le pharynx ou la langue. 
Dysplasie 
anormale 
Hechymoses : Présence de sang extravasé et coa- 
ul dans Les tissus formant une tache >3 mm de 
diamètre 

Échographie-Doppler : Type d'échographie qui 
peut détecter et mesurer Le débit snguin. Son 
principe est fondé su Let Doppler, un change 
ment dans la fréquence d'une onde résultant du 
mouvement de l'objet servant de réflecteur; dans 
Le cas de l'échographie Doppler, ce sont le glo- 
bules rouges qui jouent ce te. 

Hetopique: Se it dune localisation à distance de 
la position normale, par exemple une grossesse 
ectopique. 

Empirique : Quai ce qui relève de l'expérience 
Un traitement est dt empirique lorsqu'il st fondé 
sur expérience du médecin dans le traitement de 
patents ayant eu des manifestaions chniques 
simslaires. I nest pas considéré comme vraiment 
“scientifiques. 

Endémique Ce qu est présent dans une commu 
auté à tout moment 

Endocrine : La signalisation endacrine définit 
l'activité de cellules sécrétices d'hormones dans le 
courant sanguin: celles-ci exercent eur action sur 
des cellules istantes de a cellule d'origine: voir 
étalement ignaisation autocrine ét paracrine. 
Ændogène : Qualifi ce qui est apparenté où pro 
duit pr Le corps 

ELISA (enzyme linked immunosorbent 2632) 
Test sérolopique usé pour La détection dant 
corps ou d'antgènes particles. Dans techno. 
logie ELISA, une ensyme détectable ex Héc à un 
antgène où à des anticorps, Cela rend possible le 
dosage d'un anticorps ou dun antgène dans Le 
sang ou d'autres liquides biologiques. 

Épidémie : Maladie dont I prévalence augmente 
temporairement ét qui touche en même temps un 
grand sombre d'individus dans une commu 
mauté, Le nombre de personnes concernées 
dépasse ce qu pouvait être normalement attend. 


Croissance ou maturation cellulaire 
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Épidémiologie : Etude à l'échelle de populations 
dela distribution et des déterminants d'un état ou 
d'un événement se rapportant à a santé 

Épitope : Partie d'une molécule antigénique à 
Laquelle un anticorps ou un récepteur de Iymphor 
cyies T see 

Equipe multidiscplinaire (EMD) : Groupe de 
professionnels de santé travaillant en équipe avec: 
des protocoles clairs et des modalités de prise en 
charge conduisant à des soins mieux adaptés au 
patient et plus efficaces. Par exemple, pour rater 
un cancer du poumon, l'EMD devrait comprend 
un preumologue, un chirurgien thoracique, une 
infirmière spécialisée, un radiologue, un onco- 
logueetle médecin des soinspallatifs Linfirmière 
spécialisée agit habituellement comme intermé 
dire entre l'équipe clinique et Le patent, auquel 
elle fournit informations et soutien 

Erythème : Rougeur. 

Erythrodermie ; Rougeur cutanée diffuse avec 
desquamation. 

État végétatf persistant : Un état de vie sans 
conscience ou volonté à la suite de lésions 
cérébrales 

Buthanase : Acte illégal de tuer quelqu'un sans 
douleur, en particulier pour soulager la souf. 
france be à une maladie incurable 

Examen dinique objectif structuré (ECOS) 
Examen fondé sur des rencontres cliniques plani- 
fides ans lesquelles un candidat (étudiant, méde 
cin ou infirmière] interviewe, examine, informe, 
où interagit de quelque autre maitre avec un 
patient dit « standardisé» (PS) Celui-ci peut être 
un individu qui à été formé à imiter un patient 
réel avec un ensemble particulier de symptômes 
où de signes cliniques. Le PS peut être une per- 
sonne en bonne santé où un vrai patient ayant des 
symptômes ou des signes cliniques stables. 
Excoriations ; Marques linéaires provoquées par 
Le grattage 

Brogène : Qualfic ce qui est développé, où qui 
prend origine, hors du corps 

Hxsudat : Liquide riche en protéines et cellules 
suintant à partir de vaisseaux sanguins au niveau 
d'une surface enflammée 


Factice : Artificiel, auto-induit 


Fibrose systémique néphrogénique (voir IRM) 
Formation du tissu conjonctif dans la peau, qui 


devient épaisse, grandleuse et dure, ce qui 
peut aboutir à des Contractures ainsi qu'à un bi 
cage articulaire. Une extension systémique, par 
exemple dans les poumons, le foie les muscles et 
Îe cœur, est possible. 

Fièvre méditerranéenne familiale : Trouble éré- 
ditare, plus fréquent chez les personnes d'origine 
méditerranéenne, et caractérisé par des épisodes 
récurrents de douleurs abdominales (dues à une 
inflammation du péritoine) de fièvre et d'arthrite 
Fissure : Fente, rainure où sillon: par exemple 
ne fissure anale est un uleère dans le canal anal. 
Fistule : Un tunnel où passage anormal reliant 
deux surfaces épithélales, souvent désigné selon 
Les organes où parties avec lesquelles il commu- 
rique: par exemple une fistule vésicocalique relie 
la vessie au côlon. 

Htz-Hugh-Curtis (syndrome de): Inflammation 
de Ia capsule du foie associée à une infection des 
voies génitales = survient chez environ 25 % des 
patients atteints de maladie inflammatoire pel- 
vienne. Neïseria gonorrhoeae et Chlamydia tra 
chomatis sont les principales causes. Les femmes 
se présentent avec de fortes douleurs dans le qua- 
drant supérieur droit, avec ou sans signes de sal 
pige. Le diagnostic est souvent clinique et le 
Krailement est à base d'antibiotiques appropriés 
Gaucher (maladie de) + Trouble héréditaire 
(autosomique récessif) du métabolisme des 
lipides causé par une déficience de l'entyme 
Brælucocérébrosdase. Les caractéristiques cli- 
niques sont notamment une hépatosplénoméga 
Lie ex parfois des troubles neurologiques. 
Génériques : Médicaments auxquels ne s'attache 
aucun droit de propriété Is devraient normale 
ment être préférés Lors de la prescription à ceux 
protégés par des its de propriété 

Gènes suppresseurs de tumeur : Gênes dont Les 
produits protéques induisent Is réparation où 
lautodestruction (apoptose) des cellules conte- 
nant de l'ADN endommagé. Contrairement aux 
oncogènes, ls limitent La prolifération cellulaire 
Granulomatose chronique : Déficit récessif, lé 
au chromosome X, de la fonction leucocytaire 
dans lequel les celles phagacytaires ingèrent 
mais ne parviennent pas à digérer Les bactéries, ce 
qui entraîne des infections bactériennes récur- 
rentes avec formation de granulomes, 


582 


Hallucinations : Perceptons qui surviennent en 
Tabience de stimuli externes chez un individu 
éveillé Flles peuvent concerner tous ls sens: audi 
Sion (hllucinations auditives), la vision (hallucina- 
ions visuelle) 'odorat (ballucinations lfactives) 
Le goût (halucinations gusttives) ete toucher (al 
Aucinations tactiles) Les hallucinations peuvent être 
Sorgine médicamenteuse où causées par l'excès 
chranique d'alcool. l'épiepsi du lobe temporal, des 
maladies psychotiques où certains troubles org 
aiques, comme l maladie de Huntington. 

HLA (huran leucocyte antigen) Antgènes humains 
d'histocompatbilté déterminés génétiquement 
par une région du chromosome 6. 1 existe plu 
leurs loeus génétiques, chacun ayant de nom- 
breux alles, appelés HLA-A, HLA-3, HLA-C et 
HLA-DP,-DQct-DR La susceptibilité à certaines 
maladies et associée à certains allles HLA (par 
exemple HLA-B27 chez 95 4 des patents atteints 
de spondytarthrite ankylosante), mais leur rôle 
exact dans l'étiologie est pas clair. 

Howell-Jaly (corps de) : Débris nucléaires rés 
duels dans les globules rouges périphériques après 
spléneciomie, en cas de leucémie ou d'anémie 
mépaloblstique 

Hyperplasie : Multiplication où augmentation 
anormale du nombre de cellules normales dans 
une disposition tissulaire normale 

Hypertrophie : Augmentation de volume d'un 
organe, ou d'une partie de celui-ci, due à une aug- 
mentation de La taille de ses cellules constitutives, 
Hippocratisme digital Elargissement ou épais 
sissement de extrémité des doigts et des orteils 
avec une augmentation de Ja courbure de l'ongle 
dans La longueur et une diminution de l'angle 
normal entre la cuticule et ongle. Les causes s0nt 
congénitals, respiratoires (cancer du pouman, 
tuberculose, bronchectase, abcès ou empyème 
pulmonaire, fibrose pulmonaire), cardiaques 
endocardite bactérienne, eardiopathie congéni- 
tele cyanogène). rarement gastro-intestinales 
{maladie de Crohe, cirrhose), 

Jatrogène: Ce qui est induit par inadvertance par 
un raitement et des interventions médicales ou 
T'activité du médecin traitent 

Idiopathique: De cause inconnue. 

Tdiosynerasie : Susceptibilté anormale d'un indi 
vidu pariculler à un médicament où un autre 
agent extérieur 
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Imagerie par résonance magnétique (IRM) : 
Ulis les propriétés magnétiques naturelles du 
corps pour produire des images détaillées de 
importe quelle partie de l'organisme, Elle n'im- 
ligue pas de rayonnement, Le gadalinium est 
utilisé comme produit de contraste intraveineux 
il peut provoquer, mais rarement, une fbrose 
systémique néphrogénique (voir a définition de 
cette maladie) chez des patients atteint d'insuff- 
sance rénale. LIRM peut être mortelle chez les 
patents qui sont porteurs d'un implant métal 
lique, médical, chirurgical ou accidentel, par 
exemple un stimalateur cardiaque, des agrafes, 
valves ou prothèses articulaires métalliques; ces 
objets peuvent se déplacer sous l'effet du champ 
magnétique. Une recherche de tout objet métal 
lique ( compris un corps étranger dans l'œil) doit 
tre menée avant de demander une RM. Certains 
implants sont insensibles au champ magnétique, 
mais d'autres ne le sont pas. La plupart des ser- 
vices d'IRM disposent d'une liste complète des 
dispositifs et implants qui contreindiquent cet 


Incidence : Une expression de la fréquence à 
laquelle un certain événement se produit, comme 
le nombre de nouveaux cas d'une maladie paï 
culière survenant pendant une certaine période. 
Incubation (période d' : Délai entre a contar 
nation par organisme infectant et le début des 
symptèmes. 

Inotrope + Postivement inotrope qualifie ce qui 
augmente la force de contraction du muscle 
cardiaque 

Insidieux : Qualifie un développement subtil, 
progressif ou imperceptible, Peut être utilisé pour 
Hire référence à l'apparition de symplômes où de 
signes avant que Le diagnostic d'une maladie ne 
soi posé 

In vitro : Ce qui es à l'extérieur du corps dans un 
environnement artificiel, comme un tube à essa. 

Ia vivo: Au sein de l'organisme. 

Kawasaki (maladie de) : Maladie fébrile aiguè 
(durant plus de 5 jours) d'étiologie inconnue qu 
survient principalement chez Les enfants Elle 
endommage entre autres les arières coronaires 
Les symptômes sont atténués par l'spirine et des 
y-alobulinesintraveineuses. 

Kyste du chalédoque : Malformation anatomique 
congénitale d'un conduit bliaire, notamment la 
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lation kystique de la voie bilaire extrahépa 
tique ou d'un grand conduit biliaire intrahépa 
tique. La classification est fondée sur Le ste et Le 
type de dilatation. Le type este plus commun 
Maeule : Une zone plane et circonserite de 
décaloration 

Maculopapul : Une lésion circonsrite, surélevée 
et décoloré. 

Marfan (syndrome de : Affecton autosomique 
dominante du lssu conjonetfdue à des mutations 
du gène de la fibriline 1 sur Le chromosome 15. 
Jusqu'à un tiers sont de nouvelles mutations 
Les caractéristiques cliniques sont notamment 
grande taille, doigts longs et minces (arachnodac 
Kyle) palais oival hyperlaité des laments art 
cubires, subluxation du cristallin, insuffisance 
des valves aortique et mitrale, dissection aorique 
et pneumothorax spontané. 

MDO : Maladies à déclaration obligatoire. 
Ménétrer (maladie de) gastropathie hypertro- 
phique géante) : Hypertrophie de la muqueuse 
gastrique. Les caractéristiques sont des pls gas 
iques géants, une diminution de la sécrétion 
d'acide, une sécrétion excessive de mucus et une 
hypoprotéimémie. Les symplômes sont notam- 
ment des vomissements, de la diarrhée et une 
perte de poids 

Métaplasie : Transformation anormale d'un type 
cellulaire différencié en un autre 
Méthémoglobinémie: Affection dans laquelle Le 
fer dans l'hémoglobine est oxydé, passant de l'état 
ferreux (Re) à l'état ferrique (Be), ce qui rend. 
Le transport d'oxygène et de dioxyde de carbone 
impossible. Cette maladie, qu se manifeste par de 
La cyanose, peut être congénitale ou secondaire à 
certains médicaments ou toxines 

Mirizzi (syndrome de) + 
par la compression du canal hépatique commun 
par un caleul danse canal cystique ou co dela 
vésicule bilaire 

Moell osseuse : Tisu dans lequel se développent 
Les cellules hématopoiétiques. Pour son examen, 
est aspiré de a crête laque antérieure ou du ser 
num. Dans de nombreux cas, une biopsie au {ré 
pan (carntlage de moelle osseuse) est également 
nécessaire. 


Ietère obetractif causé 


Mutation : Changement dans un gène, comme 
ue perte, un gain ou une substitution de matériel 


génétique, qui altère sa fonction ou son expression. 
Ce changement est transmis lors des divisions sui: 
vantes de la cellule touchée. Les mutations géné- 
tiques peuvent survenir de façon aléatoire pour 
des raisons inconnues ou peuvent être héritées. 
Nécrose : Changements morphologiques qui sont 
Les signes de Ia mort cellulaire et qui sont causés 
par une dégradation enzymatique progressive la 
nécrose peut affecter des groupes de cellules où 
ne partie de structure ou d'organe 

Nodule : Masse palpable circonscrite d'un dia 
mètre > L em. 

Oligoartieulaire : Affectant un nombre limité 
d'artculations. 

Oncogène : Gène codant une protéine qui est un 
facteur de croissance, un récepteur de facteur de 
croissance, un messager secondaire où qui intera- 
it avec l'ADN, La mutation du gène favorise une 
croissance cellulaire anormale 

Osmolalité : Concentration de particules oumoti- 
quement actives en solution exprimée en termes 
d'osmoles de soluté par kilogramme de solvant 
Osmolarité: Concentration des particules osmo- 
iquement actives en solution exprimée en termes 
d'osmoles de soluté par re de solution. 

Papule: Zone palpable, sarélevée et circonserie 
Papule urticarienne ou ortiée 
rouge et surélevée de manière transitoire et a530- 
ciée à des démangeaisons. 

Paracrine 


Zone cutanée 


Signalisation par un messager 
“chimique qui, sécrété par une cellule, se le à ses 
récepteurs sur des cellules voisines; voir égale 
ment les signalsations autocsine et endocrine 
Pathognomonique : Un symptôme où un signe 
qui lorsqu'il est présent, conduit indéniablement 
À un disgnoutie précis 

Pétéchies : Ecchymoses de diamètre <3 mm, 
Phénotype : Apparence et fonction d'un orge 
nisme dépendant de son génotype et de son 
environnement 

Pied bot (rarus équin): Pied déformé dans lequel 
le pied est en flexion plantaire, est inversé et en 
adduction. 

Plaque : Lésion en forme de disque: peut résulter 
de I coalescence de papules. 

Poikilocytose : Variation acerue de a forme des 
globales rouges. 
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Polychromase : Teint bleue des globules rouges 
dans un frotts sanguin causée par La présence de 
jeunes hémates 

Polymerase chain reuction (PCR: réaction en 
chaîne par polymérase) Technique pour la détec 

Sion rapide et l'analyse de l'ADN et, par une adap- 
tation de la méthode, de TARN. Partant d'amorces 
olignucléotidiques, ADN polymérase peut ampli 

fier des quantités inimes d'ADN génomique plus 
d'un milan de fois et le rend ainsi détectable et 
mesurable. 

Postcharge : La charge contre laquelle Le muscle 
cardiaque exerce sa farce contractile, c'est-à-dire 
Tatbre vasculaire périphérique. 

Prévalence : Nombre total de cas d'une maladie 
en cours à un moment donné et dans ue région 
choisie 


Promyélocytes, myélocytes el métamyélocytes 
SGlobules blancs immatures dans le sang périphé- 
rique en cas d'anémie leucoérythroblastique. 
Pronostic : Prévision de l'issue probable d'une 
attaque ou d'une maladie 

Prophylaxie : Prévention d'une maladie 
Protéine C réactive (CRP) : lle est synthétisée 
dans le foie et produite durant une rénction de 
phase aiguë, Son dasage est rapide et facile: il 
remplace le mesure de la VS dans certains 
centres. 

Proximal : Terme de comparaison qui signifie 
lus proche par rapport à un point de référence: 
par exemple une myopalhi proxirrale est une fai 
esse des muscles les plus proches du trone, par 
exemple le quadriceps. 

Purpura: Extravasation de sang dans la peau; ne 
Hlanchit pas à a pression 

Pustule: Phiyctène remplie de pus 
Radio-immunologique (RIA) : Tout système de 
mesure d'une réaction entre un antigène et un 
anticorps, dans lequel l'un des deux réactifs est 
marqué par un isolope radioactif, ce qui permet 
de quanifier l'ampleur de a réaction 
Réfractaire : Résiste ou ne répond pas facilement 
un traitement 

Rhabdomyolyse : Destruction des cellules mu 
eulares squelttiques. Elle peut être causée par 
une électrocution, l'alcoolisme, ene blessure, des 
médicaments ou des toxines. 
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Sérum : Eraction acclulaire du sang, Le fbrino 
gêne ayant té écarté par Le processus de congula 
Lion. Le sérum est le surmageant cblenu par 
cersrfugation à grande vitesse du sang total pré- 
levé dans un tube simple (sans anticoaglant) 
Sinus : Cavité souvrant à la peau où à une 
muqueuse 

Squames: Lamelles sèches de peau morte. 
Stomatoyte: Un globule rouge dont la zone ce 
tea apparait allongée au lieu d'être cireulaire 
(some) 

Syndrome : Un ensemble de signes où une série 
d'événements survenant ensemble qu orientent 
vers une seule affection sous jacente 
Télangiectase : Vaisseau sanguin dilat visible, 
formant de petites éstans focales de couleur rouge 
“ans peau, es muqueuses où l'intestin 
Tératogène : Ce qu es capable de perturber le 
“développement normal du fretas et de provoquer 
cher ui des anomalies. 

*TNM (dlassfication) (tumeur, ganglions, métas- 
fases : Système de staificaton pour de nom- 
breux cancers, Test l'étendue de Ia tumeur 
primitive, N (pour node) estl'implication des pan 
lions Hmphatiques, et M indique la présence où 
l'absence de métastases. Par exemple TO-T4 
indique une augmentation del propagation locale 
dela tumeur 

Tomodenstométrie (TDM) ou _tomographie 
axiale numérisée: Technique d'imagerie qui per- 
met l'examen du corps, plan par plan, Le tube à 
rayons X tournant autour du paient; des capteurs 
numériques mesurent les différences de densité 
d'absorption des rayons X par les tissus et les 
communiquent à un ordinateur, qui reconstruit 
image en deux dimensions. Avec la TDM pra 
Lée, l'ordinateur ample les contrastes, ce qui 
permet a reconstruction de coupes transversales 
standard en trois dimensions, Souvent, un pro- 
uit de contraste est administré par voie orale où 
intraveineuse lin de mettre en évidence des aîes 
spécifiques. Les risques de la TOM sont l'esp 
Lion aux rayonnements, et es allergies où l'msuf. 
fisance rénale après aéministration intraveineuse 
de l'agent de contraste 

‘omographie par émission de postons (TEF) 
Technique qui permet l'imagerie de structures 
a fonction de leur capacité de concentrer des 
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molécules spécifiques qui ont été marquées par 
An sotape émeeur de pastons, par exemple un 
analogue du glucose (qui nest pas métbolisé par 
Les celles) marqué avec du fluor (Iuorodésoxy- 
gvcose [FDG)) Les cellules métiboliquement 
actives, notamment Les celles malignes, vi. 

Hient et importent plus de glucose que le autres 
Aissus et donc captent plus avidement Le FDG. 
Les résultats peuvent être faussement positifs en 
cas d'hyperactivié cellulaire due à une infection 
où une inflammation. 

Transsudat : Un liquide dérivé du plasma qui 
faceumale dans des tissus où caviés en raison 
d'une pression veineuse et capillaire 

‘Trisomie 21 : Anomale chromosomique consis- 
tant en une trplicaion où translocation du chro 

msome 21. Lei mansletations céniques sont un 
retard mental, une petite all, un visage hypo- 
plasique et plat avec un nez court un épicanthus 
proéminent (hi cutané à l'ange interne des pau- 
père) de petites oreilles ave implantation basse 
Et anthéix proéminent, une langue épaise et fs 

suré. un hyperaxisme des igaments articulaires, 

une dysplase du bassin, des mains et pieds ares, 
des doigts boudinés, un pl palmaire transversal, 
des opaciés du sain ét une maladie car 

diaqueLes patients atilnt de trisomie 21 ont un 
risque accru de leucémie, de troubles de a (hÿ- 
reïde, de maladie cecliaque et de début précoce de 
la maladie d'Alzheimer 

Turner (syndrome de : Femmes avec un caryo 
type 45X au lieu du caryotype féminin normal, 
AN. Les caractéristiques sont Les suivantes 


retard de croissance, dyspénésie gonadique name 
Lons ès espacés,eoupalmé, anomalies cardiaques, 
intelligence habituellement normal. 

Véscule : Pete lésion cutanée visible et remplie 
de guide. 

Vitesse de sédimentation (VS) : Vitesse avec 
lag es globules rouges se déposent dans une 
colonne de sang; cest une mesure indirect de a 
réaction de phase agué. La vitesse dépend princt- 
palement de là concentration des protéines de 
grande tail, par exemple Le flbrinogène. La VS 
a plus élevée chez Les femmes et augmente atec 
l'âge Elle est accélérée dans une grande vanité de 
maladies inflammatires systémiques et néopla- 
siques. Les valeurs les plus élevées (100 mm/h) 
sobservent dans Les infections chroniques (par 
exemple tuberculose) le myélome, Les maladies 
u bsu comjonetif ete cancer 

Volume télédisstolique : Volume de sang restant 
ans ventieule à A fi del iastole 

Von Hippel-Lindau (syndrome de : Afccion 
autosomique dominante caractérisée par dei 
tumeurs dans différents sus et ae: cervez 
le, rétine, reins (carcinome à celles dire, 
médullosurrémale  (phéochromocytome),_par- 
exéas et xeill interne. Assoclée à des mutations 
erminales du gène suppresseur de tumeur VAL 

Xénotransplantation: Transplantation d'organes 
ou de tissus entre différentes espèces 


Zoonose : Transmission d'une maladie d'un ani- 
ral à des êtres humains. Le réservoir de la mala. 
die nest pas humain 
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Anévisme aortique, 4 Antihrombotique traitement, 27 
Lahéominal, 42 Antihyroïdiens médicaments, 42, 467 
disséquant, M2 Antiuberculeux, effets secondaires, 383 
Lihorscique, M2 ‘Ansilyrques, 62 
Aagio-edème Apnée du somme syndrome d 168 
L ééditire, 572 Apopleue kypophysaire 44 
Angioplasti primaire immédiate, 320 Appendicite aiué, 6 
AAngiotentne, 462 Arr cardiaque, 208 
=148 Arret) 
=46s = cérébrales) 
Angor antérieure, 528 
2 de décubits, 314 moyenne, 328 
de Prinemetal, 314 principales, 531 


Linsable, 314 rénale 
nocturne, 314 imagerie, 267 


Anhprase carbonique, 245 énase, 267 
Anorexie mentale, 90 vertébrale 28 
Antagontstes Artériographe rénale, 2 
de aldstérone, 249,341 Artéiolesaléretes 251 
de anglotemine 341 Artérite 
des récepteurs, 34 à cellules géantes, 218,49 

2 de l'angotensine 350. de Takayasu, 219 

de type 2 de 'aglotensine ET (ARA) SL Atiralge, 193 

91 Asthsite, 193 

L SAT, 96 emtérapathique, 209 
L'eau 16, 341  onococeique, 12 
Antiacide(s, 90 inflammatoire, 202 


588 


 méningococcique, 212 
Lrobartieuire 

2 diapnorue dilérentel 

sasique, 208 

réseionnell, 209 
acptique, 211 
Liubereuleuse, 212 
Arthropathie(s 
microcrstallines, 209 
par dépôt de pyrophosphate, 21 
Arihroscope, 196 

Arbres, 200 

2 de a main, 201 

Arteuation(s) 

infection 2 

normale 195 

= synoviale normale, 194 

Arythmie(), 296 

Laurieulires, 321 

causes, 302 

Lainusale, 297 

ventrculires, 322 

SAT 

Asbestose, 390 

AAsce, LI 

L causes, 19 
Asperilus fuigatus 38,361, 71372 
Agpiation ligue fine. gore €, 444 
Aspiine 

hémostase 173 

audosage 820 

Astème, 370 

aies grave, 75 

ins, 375 

L'icteureprécpitants 372 

maladie pulmonaire dbstructive chronique et 364 
2 graducl chez 'dule, 374 
médicamenteux, 373 
axe de Friedrich, 551 
AMténolol 348 
Aiepie 371 
Aorvastaine, 494 
Auozhie 
muliystématée, 538 
musculaire progressive, 53 
Autranticorps, 213 
Axe cardiaque, 292 


3 
Bucterides 30,544 

Bake: kyste de, 197 
Bandeltie unnairs, 253,254 
Barre, essophage de, 54 


Index 


Barton, 29 
Basedow, maladie de, 440 
complications ophtalmiques, 442 
sines oculaire, 443 
Base fe apport. Voir Soutien vital de base 
Béciométasone, 401 
Behçet, maladie de, 219 
Bel. paralysie de, 520 
Benérofluméhiaride, 268 
Bensodiazépines 422 
Benryhpénciline, 40,41 
Bernard-Soulier maladie de, 163 
Bêta bloguants 311,315, 341,347 
= surdosage, 422 
Bêta actamines, 0 
Blguanide, 474 
Baies, vole. Voir Foie, maladie du 
cancer, 197 
Blrubine, 100 
= voies métaboliques, 104 
Biologique. thérapie, AL 
Bisacodyl, 93 
Bisopralol, 48 
Bisphosphonates, 227 
Bloc 
atioventricalire 

de deuxième degré, 297 
de premier deré, 297 
de troisième degré 298 
L'ebranche 

roi, 299 
auch 300 
Borrela urgdofer. 16 
Borréios, 18 
Bouche 
troubles 48 
ulcérations 31 
Bradycardie, 296 
sise, 297. 
Bromure 
 d'patropium, 399 
= de otropaum, 395 
Bronchectases, 368 
complications, 369 
Bronchite aigue 363 
Bronchodiltateurs, 366,398 
antimuscariniques, 399 
Bronchoscophe, 360 
Bud Chiar, syndrome de, 126 
Budésonide, 401 
Bulleuses, maladies 575 
auto-immunes, 576 
Bumétanide, A8 
Buki, Iymphome de, 189 
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& 
Calcium, 228 
—yperphorphatémie, 27 
Zmétbolime 
2 contre du, 220 
troubles du, 458 
Cul 
“hiaires 
- compliations 130 
2 de cholestérol 
teurs favorisant 1 formation, 129 
piementaires, 129 
d'acide rique, 264,270 
de qstine, 268,270 
infectieux iris, 270 
urétéraux 269 
urétraux, 269 
urinaires, caractéristiques diniques, 269 
L vésicaux 29 
(Gampylobacter 26.27.2098 
Caral 
 carplen, syndrome du, 555 
Canal rachidien, ténor, 200 
Cancer 
colorectal 73 
dela thyroide, 444 
2 carsetéistiques 145 
Ligue sl 
maladies Iflammatires de l'intestin et, 76 
Loue 390 
L'apeites celles, 393 
non à petites celles 392 
traitement, 180 
voies ire, 137 
Candérartan, 330 
Candida 
albicans, 28, 37,252, 569 
infection à, 472 
Candidos, 69 
Cannabis, 424 
{Capacité vitale forcée (CV 411 
Capnographie 412 
Capsule viléo-endorcopique 49 
arbamarépine, 563 
arbimazole, 468 
arbonale de calcium, 228 
Carcinoide, syndrome, 7 
Carcinome 
—basocelllire 
= ulérati, 576 
 bronchique. 391 
manifestations extrapalmonaires 
non métastatiques, 82 

 hépatacelllire, 128 
pancréas 135 


prostate, 24 

Lrénal 282 

Lipinocelaaie, 577 

Cardiaque, maladie 

“examen, 28 

ichéraique, 12 

L symptèmes fréquents, 287 

Cardiomyopahie 

“dilté, 333,396 

Ehypertrophique, 335 

reset prime, 336 

ventrculire droite aryhmogène, 336 

Cardiopathie humatiemale chronique, 323 

Cardiovasculaire, risque 

estimation du, 314 

réduction du 279 

Cadioaseutaires, maladie, 287 

—médicaments, 344 

Cardioversion électrique, 344 

Catence 

“enfer MO 

en folte 
causes, 5 

en iode, 458 

en vitamine 8, 
causes, 4 

en vitamine D, 224 

en vitamine K 168 

Catapleie, 507 

Cathétérime cardiaque, 296 

Cathéter atéies pulmonaires, 410 

Cavité nasale, 99 

Cefscon 2 

Céfileine 42. 

Céstaxime, 42 

Ceftszdime 42 

Curie, 42 

Célécoxib, 226 

Cellules souches hématopoétiques, 

ref de 182 

Celite, 567 

Céphalée 

—eauses 508 

de tension 547 

en grappe, 565 

indications d'imagerie cérébrale, 08 

 iigéminale autonome, 548 

Céphalosporines 41 

Cérébrovaseulaie, maladie, 526 

Cerelet 

“lésions, causes, 513 

Cestodes (énta),29 

Champignons, 37 

Charbon act 418 

Chlasma optique, lésions, 514 
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Chimiothérapie, 80 Clarithoomyeine, 43,54 
Chlamydia. 329 Claude Bernard Llorner, syndrome de, 517 
“pneumoniae 379 Clopidogrel, 173 

paisc 379 Cicsridium fill, 1,23,25 
 frachomati, 2,30, 4, 209,252 Cicstridium perfringens 568 
Chlerdiazéponide 563 Cosgulation 

Chery contrôle physiologique, 163 
—d'amiodarone, 45 = mécanisme 164 

de éhlorpromarine, 96 système de, choc 1,405 

de Héneaine, 48 troubles 


L de lopéramide, 85 
Chlerpremazine, 3 


acquis 168 
héréditaires 167 


Choc Coagulation iteavasculire 
 anaphylacique, 406, 407,409 dtséminée (CIVD), 168, 184 
 cardiogénique, 406 Co amaiclv, 40 
causes, 408 Cncaine, 424 
'hyporalémique, 406 Cockroft-Gaul, équation de, 253 
Libération de médiateurs, 405 Chaque, maladie 
mécanique, 406 dépistage sérologique, 7 
modifications mâcrncireulaoires, 405 Cœur 
physopathaogie, 104 “maladie Voir Curdiaque, maladie 
 réponte neuroendncrine, 405 “puimonsire, 351 
septique, 405 système de conduction 249 
Liritement, 408 Colt 
Chalangiopancséatographie. aigue et grave 75 
rétrograde endoscopique (CPRE) 102 ischémique 78. 
= sranshépatique percutanée (CTP) 102 = microscopique 
Chalaagite collgénente, 76 
“aigue 1 imphocytaire, 78 
Lscléresant primitive 126 “ulééreuse 
Chaléeystte maladie de Cron 6,72 
“aigue 20 signes de gravité, 73 
chronique, 131 aiment, 75 
Choléra 27 Calledes, 24 
Chorée, 538 Cle. 78 
caves, 539 “encer 7 
Chrismas, maladie de. Voir Hémophilie B irstable syndrome du, 4 
Char Strauss, syndrome de, 219 polpes 78 
Chute eauser courantes de, 08 Colonne vertébrale 
Chylomicrons 488 eyphose et scolose, 393 
troubles, 485 ge de bambou, 208 

midi, SL Coloscopie, 49 
Ciprofloxacine, 45 Com, 823,529 

rcadien, rythme, études du, 454 “mpreedémateux 

Cirrhos, LS aiment, 440 
“alcoolique, 126 principales causes, 24 
augmentation du volume extraclllaire 236 Co-magalérox, 81 
Lbiliaire Comsmuntetion, L 3 

primitive, 122 —eulure et, 6 

2 secondaire, 123 patients ayant des difficultés de, 8 
causes, 10 Compression de racines nerveuses, 
complications et effets, 116 syndromes de, 198 
évaluation, 102 Conducton candiaque troubles, 321 
Cramagt, 94 Conduction nerveuse, études e a, 522 
Cat de sodium, 94 Conscience perte de, 523,533 
Cairance del créainine, 253 causes courantes, 508 
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Index 


Consentement 
circonstances spéciales, 2 
enfiats 2 
légalement valide, 2 
obeniele 2 
urgences 2 
Constipation 48,76 
causes 77 
médicaments 3 
Pntracilité myocardique, 408 
{Cordon ombiheal, sang de, greffe du, 12 
Coronasien aigu, syndrome, 18 
prise en charge immédiate, 18 
oronarienne, maladie, Facteur de rique 
Céréversibles 15 
modifiables 314 
Cortex 
 occiptal lésions, 515 
= pariétal, lésions, 513 
Corcnides 
fes indésirables, 453 
maladie pulmonaire abstructie chronique, 365 
maladies endocriniennes, 464 
maladies iaflammatires 
de l'intestin, 74 
maladies respiratoires 400 
= polarthrte Ehumatoide, 205 
éthiques 450 
Corteaibéine test à a, 455 
Cortcothérapie, conséquences d'une, 492 
Corso. 451,454 
tes fractures des, 393 
Cou, naeux, 196,200 
Couée. évuleur, L 
ox, 205 
Coxiella ureti 329 
Creutfaldt Jakob, maladie de, 54 
d'absence typiques (petit mal) 533 
myoclonigues tonique 
takinétiques, 335 
partiels, 533 
= tonicocloniques générlisées 
grand mal 533 
salles, 233,234 
robin maladie de 
col uleéreuse et, 72 
Cnroprécipité, 160 
Crpococeus eofermans, 37 
nptosporidum, 38, 26 
Clare et communtation, & 
Cushing. syndrome de, 453,455 
causes, 154 
Granacobalamine, 172 
Gyciine, 95 
Chindres hyalins, 256 


Cyphose 39 
Gÿstie,caleuls de, 270 
Cremégalonus, 38 


» 
Dabiatran. 171 
De Quervin, thyrodite de, 440 
Débi 
cardiaque, #10 
de filtration lomérulaire (DFG) 253 
 expiratoie de pointe (DEP) 158 
Déclarations anticipées, 3 
Défillateu implanible, 312 
Délire 
L causes, 561 
Démence, 553 
à corps de Len 555 
Lesuses 554 
parinfartue malépler, 529,555 
Lvateulire Voir Démence par infaretur malples 
Dengue 21 
Dérmatite, 572 
de contact, 573 
Eherpéiorme, 88 
Dermatologie, 567 
Dermalomsposle, 216 
Déiress respiratoire aigu, syndrome de (SDRA), 413 
Deximéthasone, 454,9 
= test de suppression, 454 
Diabète 
chirurgie et 485 
 dlsaifition, 471 
complications 
vasculaires, 41 
de type 1,471 
decpe 2,472 
raitement, 476,475 
grossesse et 486 
inecsions, 485 
inspide 
néphrogénique, causes 156 
instable, 46 
mesure du contrôle métabolique, 477 
patents atteints d'une maladie aiguë, 486 
régime alimentaire, 473 
urgences métaboliques, 478 
Dsl 279 
complications à lang terme, 281 
périnéale 240 
Disphragme, dysfonctionnements, 196 
Disrhée 48 
aiguë sl 
chronique, 1,82 
“démarche diagnostique, 83 
du voyageur 25 
causes, 26 


592 


cmematoire 2 
= mécanismes 81 
médicaments, 95 

Emotlitéet 2 
osmotique, #1 

puise en charge 82 
éco, 81 

Diaxépam, 562 

Dicléaae, 228 

Digoxine, BL, 47 

Dilisem 352. 

Dipyridamole, 173 
Discopahie 

aigue. 199 

chronique, 199 

Disque intervertébral, maladie du, 199 
Disque uptique, œdème du, 515 
Diurétiques 

ascte. 18 

2 d'épargne potssique, 19 
de anse, 268,311 
hypertension systémique, 41 
principales casses, 236 

2 ihiazidiques, 248,311 
Divertieulire, maladie, 78 
Diverticule de Mec, 70 
Divertcule, 78 
Diverticulose, 78 

Dacuste sndique, 3 
Dampéridone, 96 

Dopamine, agonistes del, 18 
Dos. mal de, 197 

Dossier médical. 6 

Douleur) 

héomiales 48,85 

Lexus elocalstions, 49 
Chaise 29 

cervicale 196,200 

coude, 197 

= épaule, 196 

fade, 547,548 

lombaire, 157 

enter 188 

maladie rénale, 255 
thoracique, 357 

causes courantes, 287 
iaitement de a, 190 
Drépanocytose, 151 

Drogues, 423 

= passeurs de, 425 

Dual energy X-ray absorptiometry Voir DXA 
Duodénum 57 

DXA 

= denaté oseuse, 222 

= maladie musculosquelettique, 196 


Dyseatrie 
amiblenne, 26 
Lhacillaire, 27 
Dyslonction. 
 d'arpance maliples, syndrome de 406 
 rpstolique venticulaie, 308 
droite 
gauche 308 
Dyakénéscs 338 
Dyspepsie 47 
démarche diagnostique, 60 
Ciometionnele 4 
médicaments, 80 
üaiement, 60 
Dysphagie, 47 
causes 48 
Dysphonte 500 
Dyspnée, 287 
Dystones 539 
Dyatrophie(s) 
des ceintures et faco-seapulo-humérales, 560 
masculires, 60 
= myotanique, 561 
Dysuri, 252,265 


E 
Es 
“besoins en, 231 
corporelle, répslation del teneur en, 234 
 distsbution, 233 
équilibre quotidien normal, 251 
Echoeardiographie 
—insufisance cardiaque, 10 
Échocardiographie, 294 
Echographie 
maladie musculosqueetique, 196 
Échographie 
Doppler, maladie neurologique, 522 
endoanale et endoreetle, 50 
endoscopique, 50 
Z maladie rénale, 256 
=thyrondienne, 444 
= tansahéeminale, 30 
Ltranscsophagienne, 294 
= tansthoracique, 24 
Este 424 
Ecréma 
atopique 572 

derrière es genoux, 573 
Lexogène. 573 
Ehlers-Danlos syndrome 575 
Electrocaréiogramme (ECG) 
insufisanc cardiaque, 309 
Élrocardingramme (ECG) 288 
fort 283 
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Index 


 déivtions thoracique, 290 
enrpisirement ambulatoire 
durant 24 heures, 294 
infaretus du myocarde avec élévation du segment 
st us 
irc 290 
Électroencéphalographie (EG) 
rraladie neurologique et, 522 
Életrobies 
besoins en, 231 
concentrations normales dans es liquides 
intra el extracelihire, 252 
Électromyographie (EMG). 22 
Ællptocytose héréditaire, HS 
Ennbolie, 322 
pulmonaire, 392,333 
grossesse et, 334 
 Kratement 334 
Empathie,5 
Empyème, 380 
Encéphalie 
virale aigue, 543 
Fncéphalopathie 
“hépatique, stadificton clinique, 13 
= partoystémique 
facteurs préipants, 120 
—'ipongiforme transmise, 44 
Endartéiectomie carntidienne, 528 
Endocardit infectieuse 
etre de Duke modifiés 
pour diapnoni d 329 
Endocriaien, système, 29 
entrée etréroncton, 430 
Endocriniennes, maladies 
symptômes communs 129 
Endorcopie 48 
Enfants, consentement ét, 2 
Enpourdissement, 511 
Enrouement, 300 
Enseignement consentement 6,3 
Entamocba hvtoltia, 28 
Enterococeus fascali, 12,263 
Entérocolte, 22 
Entéropathle 
au gluten. Voir Cacliaque, maladie 
Lexrudatve, 70 
Fntéroscople, 49 
Fntreien avec le patient, 4 
Fosinophiles. 162 
Fpanchement 
 péicardique, 37 
Épanchement 
= pleura 394 
2 causes, 395 
Égaule, douleur 196 


Epidermaphytan, 69 
Épilepae, 18 
“'daraifcation, 533 
Leritesd” 

aiment de première Bgne, 536 
2 types courant, 533 
pilepique, ta de mal 534,535 
soins examens, 535 
Episaxis, 00 
Épihéioma spinocelllirs, 56 
Epiérénone, 249 
Epaein Bars, virus 15 
lupus ésythémaleux 

tsséminé et, 213 
Équiibre ahéobanigue, 245 
recile, ysfonetion, 446 
Ergocaleiférol 228 
Éryspèle, 67 
Éythème 
noueus, 573 

causes courantes 574 
pelymorphe, 524 
Écythrompcine, 43 
Escherichia coli, 12,24, 26,27 
“asc, LS 
Linection des voie urinaires, 263 
Essais niques, consentement et, 3 
Esanéflement 
esuses 356 
Estomae, 57 
Éthique, L 
Étoudissements, 507 
Évanouissements 507 
Espectorations, 197,377 
Esiarpatles 
auricuairs, 303 
Eveatrculires, 303,304 


F 

Facteur 

de van Willebrand, 163 

= VII concentrés, 160 

= IX concentrés, 160 

Faible, 509 

Fascie nécrorate, 568 

Fer 

carence en, MO 
anses, AL 


auriculaire, 302 
ansicoagultion 303 
ratseulire 304 
ibrinolye, 164 
Bibrinelyiques agents, 
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Fibre 

kptique 36 

pulmonaire diopathique, 87 

Hévre 

Lau retour d'un voyage, 16 
 esuses 17 

L'omgineinconaue, 10 
causes 11 

L'entérique, 41 

= hémoglobiaurique, 19 

Feat gomérlaire, 251 

Fleation glomérulaie, débit, 253 

Fltulence, 48 

Flaviridu, Elle des, 21 

Flécaialde, 46 

Fleet Phospho-Soda', 94 

Fleney nomogramme acidobasique de, 246 

Fludoxacilline, 40 41 

Fludrocortitone, 152 

Flades corpatels 

compartiments, 231 

Z régulation de l'homéastase, 235 

Hutieasone, 401 

Fltter auriculaire, 302,303 


Foie 
Laheis 27 
alcool 24 
Ehiochime 


Chiopae. 102 
Learcinome, 128 
Lcirhoe, évaluation, 102 
bros, évaluation, 102 
grossesse et 
insuffisance folminant, 3 
maladie du Voir aus ax pathologies spécifiques 

—'éhronique 

auses 101 

Sienes physiques, 103 
examens 101 
2 hémoriase 168 
après e ges, 102 
L'éstoss, 25 

2 non akoolique, Là 
transplantation, 21 
Laumeurs, 8 

 bénignes, 129 
Folte carence en 
causes, 45 
Fondapariaux, 174 
Fongiques infections, 89 
Formarrol(formotérl), 399 
Fosphénytoine, 565 
Fracrut(s), 222 


Indes 


de fragilité 
cteurs prédirporant, 221 
des côtes 293 
évaluation du risque de, 222 
Eréquence cardiaque, 290 
tubes 321 
Fredreich,ataxie de, 551 
Furosémide, 249 


6 

Gasbäck, syndrame de, 156 

Gamima-G 100 

Gammapathie monoclonale 

de gnifistion indéterminée, 190 

Gangrène parce, 568 

Gardnerelia vaginal, 28,252 

Get 60,82 

Gasro-cntéie 

bactérienne, mécanismes pathogéniques, 22 
éro-entérolopie, 47 

“médicaments 0 

Gasro intetimale 

examens, 48 

symptômes, 47 

Garropathis 60,62 

Gasroscopie, 49,53,35 

Gaz du sang artéi,366 

changements, 45 

dosage: 358 

pneumonie 37 

valeurs normales 11 

Genou, douleur. 197 

Gentamicine, 42 

Garda intestinal, 28 

Géardiore, 28 

Ghgantime, 44 

Giaade() 

exocrinés 429 

salaires, troubles, 52 

Glasgow 

critères de, panerdatite ai, 193 

échelle de, 523 

Gienclamide 493 

Glichæide. 494 

Giobaler 

—Hlancs Voir aussi Leucocyres 
urines, 255 

rouges, 39 
concentrés 159 

ans, complications, 161 

Aouble métabaliques 155 

urines, 256 

Gmérulire, maladie 

examens indiqués, 261 

 pathogtae et nemencatue, 258 
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Gleméralonéphrte, 258 
aiguë, 259,262 


Bronchectsis, 369 
ostéemyéle, 212 


rapidement propresive, 259,263 Halepéridel 63 
Gleméralopathies Hanche, aféctions de 197 
 clasfcaion et tableaux niques, 259 Haptoglobine, 17 
syndrome néphrotique 1,259 Léliscbuster pylor infection à, 57 
Glosste atrophigue, 2 cancer gastrique 1.61 
Gleeagon. diagnostic, 58 
GlucaGen” Hypokit 494 gas, 81 
Glucocorticoides, axe des, 430 lymphome gastrique 4, 62 
Gluconate propositions de mécanimes 
de cal, 228 pathogéniques 59 
Lfereux, 171 ulcères associés, 9 
Glucose Helminthiques infestations, 28 
intolérance au, 673 Héatalogiques, maladies 139 
métabolime da, 471 “médicaments 71 
Glucone-$-phosphate déshylrogénase (GEPD) Hématame sous dura, 532 
défie en, 153 Hématopoise, 139 
Gycéme, 9 Lextramédulire 158 
Giycérol (glycérine), 93 Hématurie, 254,259 
Gcosurie 255 examens, arbre de décision, 256 
Goite, 143 Hémiballsme 539 
causer et types, 444 Hérisphèe cérébral, infaretus d'un, 329 
= muinodulatre soxique, 410 Hémohramatone héréditaire 
Gonadolibérine(gonadotrophi-releasing hormone tableau clinique, 123 
GRH). 45 Hémodiayse, 419 
défi congéntal en, 416 principes, 280 
Gonorthée 30 Hémnéyramique fonction, 
Gorge, 500 perturbations aigues de a Voir Choc 
= mal de, SOL Hémoñltration, 240 
Gorgée barytée, 55 principes 281 
Gautts, 209 Héroglobiae, 39 
aiguë, 210 anomalies, 49 
pseudo. 21 diagnostic prénatal, 151 
iophacée chronique, 10 = pes, 150 
Granulemes aanülires, 485 Hémoglobiaure, 47 
Grle aneturne paroxyatique, 155. 
de cells souches hématapoiétiques Hémoiyse 
2 spngénique, 182 chronique, 152 
du sang de corden ersblieal, 182 induite ar des médicament, 15 
Grippe 2 Hémophille 
Grosiee “A 
diabète 1,486 167 
= embole pulmonaire et, 334 Hémoptyae, 357 
 hépatopathe et. 128 Hémorragel) Voir aus Senements 
infection des voie naiss 1,265 = dlgesives 
Groupes sanguins, 160 Dasses,65 
Guillin-Bazré, syndrome de, 56 Hautes, 64 
Gynécomastie  eaures, 63 
Causes, 467 extradurale, 533 
intracérébeale, 591 
# intracränienne primaire. 
Hacmophitus sous-arachaidienne, 551 
here, 28 =variqueure 


uenzue, 33,379, 500,543 Hémosidérine, 148 
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Hémosase, 163 
médicaments agisent ur 173 
 ireubles, dssfcation, 164 
Henoch Schénlein, parpurs. Voir 
Parpura chumatoude 
Héparine de bas poids moléeulire (BPM), 170,174 
Hépatite 
= A (VA). 107 

active 108 
passive, 108 
aiguë. 106 
aleoolque. 125 
auto-imimunc, 14 
= B(VHB) 108 
aigue, 109 
chronique, 109 

Kratement, LL 
= coanfeclon parle VIH, Li 
2 marqueurs séolagiques 109 
LV 
“wa 
ne] 
ironique, 106 
2 eau, 107 
=D (ED) 12 
LE(VHE ns 
Hépatoleticulaie, dégénérescence Var 
Wilson, maladie de 
Hépatome, 128 
Hépatopalmonaire, syndrome, LL 
Hépatorénal syndrome, 121 
Heraie Histale 
par glissement, 55 
pars ecsophagienne, 5 
Herpès, virus 
= simplex (VHS), 14 
LNH a 38 
Hirstiome, 48,450 
Hirudines 71 
Hi, faceau de, 298 
Hi-Purkiye système de, 298 
Hitoplaemore, 37 
Hodekun, lymphome de, 186 
Hormone(s) 
antidiurétique (ADD). 430 
syndrome de sécrétion inappropriée, 857 
de erolssance hypophrsire (GH): 434 
de bération hypothalamiques, 4 
hypophyrairestrophiques 431 
= ihyroidieanes 467 
Hormonothérapie, 181 
Huntigton, maladie de, 539 
Hydrocéphale, 46 
Hydrocortisone, 452,469 
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Hyéronéphrose, 270 
Hyéroxocobalamine, 172 
Hyérozyde d'aluminiors, SL 
Hypersdonéroniene primaire 463 
Hyperbiirubinémi congénitale 104 
Hyperalcémie 

eauses 458 

grave ét aiguë, rañtement, 460 
Hypercleuri, 268 

’idiopathique, 270 
Hypercholestéroléme, 255 

iolée, 489 

Hypergycérique byperosmelaie, état 480 
Hypakalémie, 22,279 

éauses, 243 
modifications de ECG, 243 
prie en charge, 44 
Hypetipidémie 
“médicaments 490 

axte 189 

primaire 489 
seconde, causes, 489 
iraiement 489 
Hypermagnésémie 244 
Hypernatrémi, 241 
Hyperoralaie 
“alimentaie, 268 
Lémtéique, 268 
primitive, 268 
Hyperparstaproidie 
primaire 458,439 
iccondaire 439 
taie, 458 
Hyperphorphatémie, 279 
Hyperplquetor, diapnorte dilér 
Hyperproctinéme, 36 
Hyperpyrese, 487 
Hyperécréion puiaire, syndrome d 44 
Hyperpléniame, 158 

Hypertension 

artérielle 

auses endocriniens, 463 
sentille, 266,334 

grave 

maligne. 266 

médicament, 340 

pulmonaire 

2 eauses 331 

rénale, 266 

secondaire 338 

systémique, 8 

portal, 116 

= causes 7 

Byperthermie, 487 

Hyperthyroidie, 440,141 
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Hypertrichose 48 causes, 105 
Upertiglycéidémie, 259,489  chalestatique, 105 

Hypertophe ventrculire “démarche diagnostique, 106 
droit, 292 =hémolique, 104 

anche, 292 Imagerie nucléaire cardiaque, 295 
Hperuricémie, 205 Imagerie par résonance magnétique (RM) 
causes, 20 maladie paero intestinale, 54 
Hypnotiques, 561 maladie hépatique, LOL 
Hyposdrnaliime maladie museulosqueletique, 196 
aigu tritement, 451 maladie neurelogique, 522 
primaire, 450 maladie rénale, 297 

iccondaie, 453 maladie respiratoire, 359 
Hypoalbuminémie, 259 Immunoglobulines, 160, 60 
Hypocalcémie Immunorppresseuts, 0 

aigue. 461 Indinalson. test d', 294 
algorithme pour l'engute d' 461 Incontinence 

causes, 460 = féale, 77 

persistante, 461 urinaire 

Hypoghycémie causes neurologiques, 286 
causes, 487 dette 245 

chez non dabétique, 486 par impériolté, 286 


2 durant Le traitement l'insline, 477 Par eporgement, 286 


iaitement, 494 Incrtines, 475 
Hypogonadieme Indigestion, 47 
“Hainin. 48 Infaerus cérébral, 528 
masculin Infaretus du myocarde 

L'enuses 445 avec élévation du segment ST: 318 
Hpokalée, A1 aiment, 320 
causer, M2 complications, 321 
Hypolpémiants 490,494 évolution élerocardiographique, 19 
Hpomagnéséme, 44 Infecueuses, maladies, 9 
Hponatrémie examens habituels 10 
déapnosie239 - médicaments 40 
excès de et, 239 Infections) 

pris en charge, 240 à protozoaires, 38 
pete deal et,238 articulations etes, 212 
Hpoparthyroidie, 460 Lhactéiennes, 15,39 
Hypophorphaémie fengiques 569 
causer 462 oreille, 498 
Hypophyis 429 sexuellement transmissibles, 28 
= Hétone et tumeurs 32 système nerveux, 81 
Hypopltutansme, 433 tropicales périodes d'ineubation, 17 
causes, 434 virales communes, 12 
Hypothälamo-hypophyso-thyroidien, axe, 430 voie utnaires, 263 
Hypothalamus, 459 inhalation de corps étrangers, 362 
Hypotherie Tnbibieurs 
traitement 466 calques 351 
Hypothyroidie = de l'enryme de conversion 
congénitale, 438 de angiotesine, 310, 341, 349 
—atogène dela pompe à protons, 54.2 
inérachinique, 439 dela thrombine, 174 

Lu TNE-0,206 

1 Inotropes, 311408, 409 
Ibuprofène, 226 Insuffisance 
ere cardiaque, 306,22 
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aigu 312 
Kraiement, 313 
L'aronithme diapntique, 305 
aurmenttion du volume 
extrsceluaie, 26 


Kratement, 310 

2 distlique 308 

2 médicaments, 47 

hépatique fuminante, 113 

 prérénale, 272 

rénale 

= agué, 272 

- chronique, 278 

respiratoire, 410 

 esuses 41 

saine 

échelle d'ajustement des doses, 46 

résistance à 477 

iypes 476 

Insulinome, 486 

Insulinothéraple, eompllestions, 476 

Intervalle 

“PR 

_Qr22 

Intervention coronarenne 

pereutanée(ICP), 316 

Intestin 

ému, syndrome de l',65 

grêle 66 

L'examen 45 

 sésection, 69 

rouler causant une 
alabsorpton, 67 

tumeurs, 70. 

chéri, 70 

maldies iaflammatoire de 
- cancer 76 

 crurgie, 24 

 complestions, 76 

2 manifsatons en dehors 
du ractus gastro nt. 73 

occlison, 87 

iroubles fonctionnels, 82 

Istoicaion 

alimentaire, 22 

2 médicamenteuse, 417 

augmentation de l'élimination 

du médicament, 419 

prévention de 'bsorption du médicament, 118 

2 séanimaton d'urgence, LA 

Tode carence en, 138 

dure de sodium radioactif (D, 442 

ergation intestinale sotale, 419 


Lépaghal brou, 83 
Iibradine, 16 
Leodes tiques, 16 


ï 


Taunisse Var aussi tetère 


K 
Kaliémie, troubles de 1, médicaments, 249 
Kallmann, syndrome de, 433 
Kapos,sarcome de, 577 

Kiean- Pre, 94 

Kléhell, 264 

= aerogenes 283 

 granlomats 28 

= pneumeniae, 80 

Kiineeter, syndrome de, 446 

Ke) 

2 de Baker, 197. 

rénaux solitaires où multiples, 281 


L 
Lactaloss, 94 
Langue 
géographique, 52 
Liroubles 48 
Lansoprarole, 92 
Laryngotrachéobronchite aigue (coup), 362 
Lavage gastrique, 418 
Laxatfe 
—delest,93 
—osmoiques, 93 
stimulants, 83 
Léflumomide, 205 
Lagionll, 28 
= pneumaphla, 379 
Lesshmaniose, 38 
Lepospirainterrogans, 18 
Leprorpirose, 16 
Leucémie, 12 
“aiguë 183 
mphoblastique, 185 
myéloide, 184 
promyélocytaie, 14 
chronique 
Imphoe, 186 
myloide, 185 
classement, 183 
éologie, 13 
Leucocytes, 162 
Leucocytore neutrophl, 162 
Lévodopa, 538 
Lévotyranine andique, 467 
Libido perte de 448 
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Lipides 
 métiboliime des, 99 
iroubles du, 487 
—plsématiques 
2 dorage des, 484 
2 indications de l'analyse, 488 
Lipohypertrophie 485 
Lipoprotéines 
de basse denat (low 
Hpoproeins [LDL).488 
troubles, 489 
de densité intermédiaire Gntermedite 
density ipoproteime ID) 488 
= de haute densité (ghdensi 
lipoproteins ADD, 88 
de ès basse dent (er own 
lipoproeins IVLDI D, 48 
= troubles, 489 
Liquide) 
 Gphalorachidien (LCR, 322,544 
extracelllires, diiibution des, 232 
 intraveineux en pratique clique, 233 
 synevial analyse, 196 
Lisinopei, 45 
Liséiose 23 
Lithiase 
“biais, 129 
2 soe principale 132 
Lealeique. 268 
rénale, 267 
induite par une infection, 268 
Lombalgie 188 
Larezépars, 562 
Lupus éyihémateux distéminé, 213 
caractéristiques chniques, 214 
Lyme, maladie de. Voir Borcélore 
Lymphocyte, 163 
Lymphome 
'eutané à celles D 577 
2 de But, 149 
de Hodgkin, 186 
 stadiation, 4 
= astique, 62 
 primit, 149 
= non bodgkénien 184 
Lyie tumorale, syndrome algu de, 182 
Iysergide, 424 


M 
Mcrocytos, causes de, 46 
Macrogols (polyéthylène glycl) 94 
Macrlides 43 

Magnésium, régulation du, 244 
Maladie pulmonaire obstructive 
chronique (MPOC) 163 
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asie et 364 
Lexacerhation aigué, 166 
Maladies à déclaration obligatoire, 10 
Malignes, maladies 
diapnostie, 17S 
médecine palative, 190 
 iaïement de a douleur, 190 
Manométrie æsophagienne, 
Mafan, syndrome de, 575 
Marqueurs 
cardiaques, 20 
Ltumoraux rique, 180 
Mauvaises nouvelle, annoncer des, 5 
Maux dette, 507 
Meckl, divetieule de, 70 
Médiastinancape, 360 
Médicaments 
 concandance, 11S 
etes mdésrables, 416 
intoxications, 417 
= prescription, 415 
Médullare latéral, syndrome, 529 
Mépacblen, 78 
Mélaname main 
critères cliniques pour Le diagnostic, 77 
Membranares défectuostés, 4 
Ménière. maladie de, 498 
Méningite 
—hactéienne 

examens et rarement 542 
Lhactérienne sue, 5 
chronique, 42 
infcteuse, causer, 542 
iele, 542 
Ménopause, 247 
Menstrucs troubles 450 
Mental abrégé let, 354 
Mésangiocapillie, syndrome, 260 
Métabolisme, troubles du, 471 
Metformine, 492 
Méthémalbumine, 147 
Méthotrewat, 74 
= polrarthrt rhumatoïde, 205 
Méthyeelllos, 3 
Métkylprdasolone, 469 
Métoclapramäde, 5 
Métazone, 248 
Métoprolol. 348 
Métronidazale, 4, 58,74 
Microalbuminurie, 254 
Micronporums, 569 
Migraine, 547 
Mixte, syndrome, 218 
Mot, bloc de type, 294 
Moclke épinière 


compression, 549 
émises 550 
lésions, 3,540 
Lmaldies 549 
Mol osseuse 
allogrefs 12 
L'autogreïs, 12 
Moncamine oxyde inhibiteur de, 538 
Monearthlte aiguë, 195 
Monocyts, 182 
Mononeuropathe, 55 
Mononévrle 484 
Mononitrae d'isosorbide, 351 
Mononueléos infectieuse, 15 
Monoxye de carbone, intoxication au, 422 
Morphine, 190 
Mort cérébrale, 25 
Motaneurones 
inférieurs, 510 
= Léions, 15 
maladies des, 552 
supérieurs, 309 
2 sions, 20 
Mourant, sains au patient, 191 
Mouvements 
normaux, 536 
 cnoréimation des, 13 
Meriprep, 94 
Mcmscidase. Voir bros kyrique 
Mtinérte, 484,556 
Leur, 553 
Msculires, maladies, 558 
L élasement, 559 
examens 522 
Musculosquelttque(s) 
“maldie 
examens courants, 195 
Lrmptémes, 185 
érouble régionau courant, 196 
Myasthénie, 558 
Mpcobacterium 
um intracelalare 39 
iuberculni, 39,376 
Mpécplasme, 30 
= pneumoniae, 379 
Méinolyse centropantine, 240 
Méélosblatie,hérapie, 182 
Myélodysplase, 158 
Mylotbrose (myélorcron), 157 
AMyélome muliple, 189 
Myéloprollératfs, syndromes, 155 
Myvcardique, maladie, 334 
Myocardite, 334 
Mpoclone, 539 
Myotonie(s), 560 


congénitale, 561 
Mprerdème, troubles pychiques du, 140 


x 
Narcoepse, 507 
Nausées, 95,191 
Nécrobios Hpoidique 485 
Nécros tubulaire iqué, 273 
causes, 274 
Naiseria 
= gonorrheeae, 28,30,252 
= menti. 2 
Nématdes (sers ronds), 29 
Nécplase endoerinienne multiple, 465 
Néphrétique aigu, syndrome, 259 
- maladies communément associées, 262 
Néphrit tabl iaterstielle 
aigué, 265 
chronique, 265 
Néphrocaliaote, 267 
causes courants, 270 
Néphrom, 251 
Néhropathie 
chronique, 275 

appel un néphrologue, 278 
de relax, 264 
diabétique, 482 
Néphrotique, syndrome 
augmentation du volume 

extracellulire, 236 
avec sédimenté urinaires, 259 
seu, 260 
on spéciques, 259 
aleméralopathtes 1,259 
Nero) 
abducens, 517,518 
accessoire, S21 
Zcriniens, 53,517 
cal, 9 
2 glossopharyngien. 
=hypoglosse, 21 
Loalemoteur 517,548 
olseté SU 
Lopique 

sions, 514 
“périphériques 

sions, 311 
maladie des, 355 
usmesu 518 

stsbution cutanée, 18 
Liéhésire, 517,518 
vague 2 
Lvesibulocochlésire, 520 
Nerveus time, infceions, 541 
Neuroibromatate, 375 
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Neurologie, 5 perforation, 56 
ANeuronaes dégénératives, maladies 552 Laénose 54 
Neuropathte(s) bénigne, 55 
diabétique, 483 troubles fenctionnes, 83 
'opigue, 540 “tumeurs 


par carence vitaminique, 557 bénignes, 57,62 


L sensonmatrce héréditaire, 58 malgnes, 56 
euresyphilis, 544 Gsophagienne, mot, 
syndromes diniques, 45 troubles de La, 55 
eutropénie, 62 sophagienne. test de physlologe, 51 

Neutrophls, 162 Œsophagogstroduodéno 

Névalgie scopie (OGD) 4 

du jumeau, 519 Oliurie, 252 

= migraneuse, 549 Oméprazole, 58,82 

évite estiblare 498 Oncoloiques ugences, 182 

Nez. 499 Onéansétron, #7 
corandi, 316,353 Ondes T.282 

Ntéipine 352 Opioides 424 

its, 316,350 Optique atrophe, 516 

Noël Ordonnance édaction d'une, 416 

pulmonaire soit, 355 Oral 497 

solaire toxique, 40 anatomie et physologie, 498 

uttion, #7 infections 198 

— arificile,survellance, 89 Oreillons, 13 

Eentérique. 8 Organe, éfuilanc progresine d'u, 406 
“guide, 74 os 

parentale totale (NPD), 88 = contrôle du métaboliome, 20 
< compliations, 83 infceion 211 

Nurtionne soutien, 88 maladies des, 20 

Nyetrie 252 médicament agissant 

Nes sure métabolime, 227 

resort 52 Osmolalé plasmatique, 237 

Zpendilare, 21 Onéodenstométre, 

indhcations pour 222 

o Onéodystrophie rénale, 

Obésité, 0 Ontécmascle 24 

Obsuetion Ostéomyéle. 212 

= pasrique, 59 Ostéonéerote 223 

voies urinaires, 270 Ostéoperose 220 

Occasion intestinale = corisonique, 223 

< fonctionnelle 87 facteurs prédisposants 221 

mécanique 87 Ovares pelyktgues, 

Octréntide radiomarqué, 455 syndrome des, 48 

Oculire maladie, Oxarépar 563 

diabétique, 81,48 Oxygtne, 366 

Œütme Oxymétie de pouls, 11 

= rénéralisé, 260 

papilaire 515 » 
syndrome néphrtique, 259 Paget maladie de, 223 

Papiations, 287 

anatomie et physiologie, 501 Paludisme 

range SO “à faligarum 
causes, 02,503 grave 20 

Œsophage, 52 sympuômes posibls, 15 

2 de Barrete 4 cérébral 9 

moulé, troubles, 84 2 ditrbaton géographique, 18 
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non compliqué, 19 
- ratement 20 
Pasidronate dusodique, 227 
Paneréas, 12 
Learcinome, LS 
éransplantation, 477 
Lumens neuroeadocrines 
2 syndromes éiiques 17 
Pancrétte 
aigue, 132,155 
traitement 194 
Leaves, 13 
 chrenique, 132, 93,13 
Paneylopénie, 145 
causes, 4 
Paporavirus 39 
Paracentése, 19 
Paracétamol, 225 
surdosage, 21 
2 nomogramme pour Le traitement, 423 
traitement 421 
Paralsie 
 bulbaîre, 21,553 
de Bell 20 
Z pseudobalaire, 821, 29,553 
upranucléae progressive, 538 
Paraplérique, patent, soigner un, 552 
Paraprotéinémies, 1 
Parathormone (PTH), 220 
Parenchyme 
 pulmansire, maladies diffus du, 385 
 rénal maladie de, 273 
Parkinson idioparhique, maladie de, 536 
Parkinsenieme. 
- médicamenteux 538 
plus 558 
Parndontales, maladies, 52 
Passeurs de drogues 
Peau 
affections courante, 368 
diabète e,485 
L'infctions, 567 
maladies bollutes 575 
signes cutanés de maladie systémique, 573 
autre et fonction, 568 
tumeurs maligne, 576 
Pemphigoide bulleue, 576 
Pemphseus valait, 376 
Peptide natiuétiques, 307 
Périartérite noucuse, 219 
Pénicardique, maladie, 36 
Pércardie, 322 
aigue, 36 
Z constretve, 37 
Périndopri, 349 
Péritaine, 87 
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Pésuenite 
aiguë, 86 

Lhactéienne spontanée, 19 
Peutz-Jeghers, syndrome de, 70 
Pharyagie aiguë, 361 
Phénothizines, 96,422 
Phénoxyméthyipénieiline, 40,41 
Phényloine, 384 
Phéochromocyiome, 463 
Phosphatase aleline, 100 
Phosphale 

par vole intraveineuse, 462 

= sodique de méradiol 172 
suppléments oraux, 462 
iroubles de I enncentrtion de, 461 
= vol rectle, constipation, 94 
Photothérapie, 71 
Phytoménadione, 172 
Picolax',95 

Pied diabétique, 184 
Pipércilhne, 41 

Plaintes, 6 

Plaquetes, 139 

adhérence 163 

concentrés, 159 

üoubles, 165 

las, 9 

frais congelé, 159 
Plasmaphérèse, 560 
Pasmodum 

= faleiparum 16,18 
Zmalariae 18 


Pleurales, aspiration et biopsie, 60, 394,5 
Bleuréie, 33 
lèvre, maladies où éions, 393. 
Paeumacemioie des mineurs de charbon, 349 
Pneumosyti firovc, 37,380 
Paeumonis 375 
atbre décisionnel 378 
complicaions, 40 
’inerstitllidiopathique, 187 
lobe, 377 
par aspiration, 380 
Zope, 37 
Pneumopathle 
= inlheante diffse, 384 
“par bypersenabihié 
causes 388 
Paeumothorax, 395,396 
spontané primaire, 397 
Poids corporel. troubles du, 90 
Polyangéie, 219 
Polyarérite microscopique (poiangéite) 219 


603 


Index 


Pahyarihite chumatoide, 202-204 Prochlorpérazine, 96 
manifestations non articulaires, 204 Prokinétiqus, agents, 31 
Pohyglobalie 155 Proméhazin 58 
abiolue 156 Propranolel 548 
Lenuéer 156 varices œsophagiennes, 8 
relative où apparente, 156 Propylibiouraie 458 
accondaie, 157 Prostate 
Léraie 156 — carcineme, 244 
Polymyalgie, 218 Ehyperophie bénigne. 284 
Polymyonte, 216 maladies 284 
Polrneuropathie, 56 Protéine, 95 
Polype() Protéinurie 
adénomateus, 74 asymptomatique, 259 
du côlon 50,78 causes, 254 
= artiques, 62 Proteus, 288 
Polypose, syndromes de, 78 = mérabls, 265 
Polyurie, 252 Prothèse valvlaires cardiaques 324 
Ponction lombaire, maladie Pseudogoutie, 211 
neurologique et 522 Preudomonas, 12,264 
Pont, lésions, 12 = aeruginosa, 1,380 
Ponte aortocoronaren, 316 Bronchectasies, 369 
Porhyrie Prorass, 570 
aigue intermtente, 91 des genoux, 71 
classement, 491 Len gouttes 71 
éutanée ardive, 482 en plaques chronique, 571 
éryihropoitique, 492  éryihrodermique 571 
Lvasiegta 492 inversé ou des plis, S7L 
Porphyrine voies métaboliques de La, 491 =pasteleux, 71 
Patassan Pulmonaire, fonction ets de, 365 
élimination, 250 Pulmenaire granulomateuse 
Lintrveineux, 250 maladie 84 
oral.245 Pulmenaire, Lien aiguë, 413 
régulation, 241 avec vasculte, 87 
suppléments, 245 Papilles) 
Poumon. App Robertson, 517. 
abc, 380  myotenique (Adi), 17 
hiopac par thorscoscopie vidéo-asisté, 360 réflex pupitre à a umaière, 516 
cancer 390 til etréneon à la lumière, 24 
pois cellules, 393 Purpura 
2 non à petites cles, 392 = chumatoide, 15 
maladies profesonnels, 385 thrombopénique immu, 166 
tumeurs métastatiques, 393 = thrombotique hremboeylopénique, 166 
Poursutes judiciaires, 6 Pyélographle 
Preisolone, 485 antérograde, 257 
Prescription, 415 2 rétrograde, 257 
bonnes pratiques 16 Pyélonéphnte, 263 
Pression. aigue, 264 
artérielle Pyoderma gangrenosum, 524 
- choc, 410 Pyrdoxine tamine 558 
 endocrinologie du conirôle de 1,462 
Lintracriaienne, 516 a 
osmotique, 232 ons 
poste complexe 290 
2 à deux niveaux, 412 duré du, 292 
cantine, 412 QT intervalle, 292 
veineuse centrale, 10 long. syndrome du, 306 
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Queue de cheval, 550 
Lion del, 551 
Quinolones, 44 


R 

Racines nerveuses, lésions SIL 

Radiogtaphie 

insuffisance cardiaque, 309 

maladie cardiaque, 283 

Z maladie gasto-inestinale, 0 

maladie musculosquelettique, 195 

maladie neuraloique, 21 

maladie pulmonaire obstrucive 
chronique, 365 

maladie rénale, 256 

maladie respiratoire, 358 

pneumonie, 277 

iharscique, 

2 normale, 359 

Radiothérapie 1 

Rampe, 49 

Ramsay-Hunt, synrome de, 20 

Ranialine, 81 

Ranolszine, 16 


maladie, 42 
phénomène, 216,342 
Réahimentation, syndrome de, 89 
Rectum, 76 
Reflux gastro-æsophagien (RGO), 53 
= chirurgie, 4 
Régurgltaon, 325,327. 
= aortique 
causes etanroctations, 327 
Lite 
Leaves, 25 
René) 
à médullaire spongieuse 282 
biopsie. 257 
diabétique, 182 
2 douleus 253 
hypertension et, 266 
lésion aiguë, 278 
 dassifiaton, 272 
prise en charge, 275 
“maladie, 251 
“iltérle 266 
2 chronique 
esuées 276 
éisifcation, 276 
signes symptômes, 277 
hyatique, 281 
 polkprique autosmique dominent, 282 
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'onéodyrophie 278 

transplantation, 281 

Lrumeurs 282 

Rénal, thérapie de remplacement, 279 

Rénine, 483 

Rénineangiotesine, rystème, 307,462 

médicaments aféetat le, 49 

Rénine-anglotensine-aldostérone, 

système, 64 

Rénoproection, 279 

Rénovasculaire, maladie 166 

Reproduction 

féminine, 447 

mareline, 445 

Réetion istestinal, 65 

Résines 

= de polystyrène sulfonate 250 
changeuses d'ions, 250 

Résonance magnétique cardiovasculaire, 296 

Respiration sflante, 357 

Respiraoit, fonction tests de 158 

Respiraolte, maladie, 355 

examens, 357 

= médicaments, 397. 

 rymprômes, 356 

Respiaoire, système 

fonction, 355 

 strcture de base, 355 

Resynchronisation cardiaque, 11 
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